




Aus dem Deutschen Herzzentrum Berlin 
(Direktor: Prof. Dr. med. R. Hetzer) 
der Humboldt Universität zu Berlin 
Charité, Campus Virchow Klinikum 
 
 
Prinzipien der koronaren Bypasschirurgie 
Pathophysiologie der Venengraftsklerose 
 
 
Habilitationsschrift zur Erlangung der Venia Legendi 













Diese Arbeit widme ich meiner Frau Monique Zurbrügg-von Lerber und meinen Söhnen Rolf 
Michael und Mark Bernhard, die nur allzu oft auf mich verzichten mussten. Dank gilt meinen 
Eltern Walter und Alice Zurbrügg-Buri, die mich in meinem Tatendrang und Streben nach Wissen 
konsequent mit ihren Mitteln unterstützt haben. 
Ein besonderer Dank gilt auch meinem ersten chirurgischen Lehrer, Herrn Prof. Dr. med. Bernhard 
Nachbur, der mich in einer schwierigen Lage meiner Berufsausbildung gestützt und angespornt hat, 
und Herrn Prof. Dr. med. R. Hetzer, der das Potential dieser Entwicklung früh erkannt und 
gefördert hat. 
In dieser Schrift sind Abbildungen der Abteilung für Kardiologie des Deutschen Herzzentrums 
Berlin (Direktor Prof. Dr. med. E. Fleck), der Klinik für Strahlenheilkunde (Direktor Prof. Dr. med. 
Dr. h.c. R. Felix), sowie des Labors für Biofluidmechanik (Leiter Prof. Dr. med. K. Affeld) 
Charité, Campus Virchow Klinikum, der Humboldt Universität zu Berlin enthalten. Sofern diese 
nicht gesondert erwähnt oder publiziert und somit im Literaturverzeichnis aufgeführt sind, soll an 
dieser Stelle ein besonderer Dank für die wertvolle Kooperation ausgesprochen werden. Dank gilt 
auch Herrn Dr. med. vet. Ch. Mülling, Abteilung für Tieranatomie der Freien Universität zu Berlin, 
Herrn Prof. Dr. med. Th. Schaffner, Institut für Pathologie der Universität zu Bern und Herrn Prof. 
Dr. med. R. Meyer, Deutsches Herzzentrum Berlin für die histologische und morphometrische 




Berlin, im Mai 2000 




Die Langzeitresultate der koronaren Bypasschirurgie sind beeinträchtigt durch die Graftsklerose 
und die Progredienz der Koronarsklerose. Beide können durch die Reduktion der allgemeinen 
Risikofaktoren (Hypertonie, Hyperlipidämie, Diabetes mellitus) medikamentös günstig beeinflusst 
werden. Wichtig ist ebenso das Ändern von Lebensgewohnheiten (Bewegungsarmut, Adipositas, 
Nikotin). Bisher konnte der Chirurg im wesentlichen durch eine kluge Operationsstrategie und 
sorgfältige Technik nur die kurz- und mittelfristigen Ergebnisse beeinflussen. Insbesondere die 
Graftsklerose der autologen Vene, des mit Abstand häufigsten verwendeten Bypassconduits, 
konnte mit den bekannten chirurgischen Mitteln nicht beeinflusst werden. Die Entwicklung einer 
Hybridprothese hat in der Bypasschirurgie breite Anerkennung und Beachtung bei der 
zugelassenen Indikation - nativ ungeeignetem Venenmaterial - gefunden. Das Biocompound-Graft 
ist ein intraoperativ hergestellter Verbund aus autologer Vene und einem hochflexiblen Flecht-
schlauch aus einer Stahllegierung. Das Biocompound-Verfahren erlaubt es dem Chirurgen 
erstmals, die Graftsklerose aktiv zu beeinflussen. Somit hat das Verfahren das Potential, die 
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1. Einleitung
Die koronare Herzkrankheit (KHK) ist die häufigste Todesursache in industrialisierten Ländern. In
den USA sterben an ihr jährlich annähernd 500 000 Menschen 14. 1997 waren es in Deutschland
178 650 35. So bedauerlich diese Zahlen sind, so stellen sie doch eine Verbesserung gegenüber der
Situation vor einigen Jahrzehnten dar. Dies lässt sich zum einen auf eine bessere Vorbeugung
zurückführen durch Reduzierung der Risikofaktoren wie Rauchen, Cholesterinwerte und Bluthoch-
druck 4,5,23, andererseits durch Behandlungsfortschritte wie z. B. koronare Bypass-Operationen 41,
perkutane transluminale koronare Angioplastie (PTCA) 33, intravaskuläre Stents 13, Thrombozyten-
funktionshemmer 3 und neuartige Medikamente (z. B. ACE-Hemmer 26 und Lipidsenker 30).
Die KHK ist der Oberbegriff für eine Reihe von Herzkrankheiten, bei denen infolge verminderter
Leistungsfähigkeit der Herzkranzgefäße eine lokale, regionale oder globale Blutunterversorgung
des Herzmuskels besteht. In den allermeisten Fällen (über 90 %) ist Arteriosklerose die primäre
Ursache für Verengung oder Verschluss der Koronarien 9,38.
Bis zur Mitte des 20. Jahrhunderts war die Therapie der Myokardischämie eine Domäne der
Internisten und Kardiologen. Die ersten chirurgischen Therapieversuche, durch eine Bypass-
operation die Myokardischämie zu mindern, erfolgten noch sehr ungezielt. Den Anfang machte
Vineberg 1946 in Montreal 40, indem er die linke A. thoracica interna (ATI) in den unterversorgten
Bereich des Herzmuskels einpflanzte und hiermit eine Kollateralisierung (ausgehend von der
verpflanzten Arterie) erreichte. Senning erprobte 1958 in Stockholm als erster das so genannte
Patch-Grafting an der rechten Koronararterie, wobei der geschädigte Gefäßabschnitt längs aufge-
schnitten und das Gefäßlumen mit einem Perikard-Flicken erweitert wurde 31. Voraussetzung für
eine gezielte Revaskularisation war die Einführung der selektiven koronaren Angiographie durch
Sones 1959 in Cleveland 34, die ein exaktes Auffinden von Stenosen und Verschlüssen ermöglichte.
Effler wandte das Patch-Grafting 1962 in Cleveland erstmals an der linken Koronararterie an 18.
Die erste erfolgreiche aortokoronare Bypass-Operation mit einer autologen V. saphena magna wird
für das Jahr 1964 in Houston beschrieben 21. Favaloro begann 1967 in Cleveland mit der
systematischen Verwendung der V. saphena magna für den aortokoronaren Bypass 20. Kolessov 24
in Leningrad 1965 und Green 22 1966 in New York verwirklichten zum erstenmal die Anastomo-
sierung der ATI mit dem Ramus interventricularis anterior (RIA). Die koronare Revaskularisation
wurde schnell zum am meisten angewandten Herzoperationstyp und lieferte bei Hauptstamm-
stenose, proximaler RIA-Stenose und 3-Gefäß-Erkrankung bessere Langzeitergebnisse als
konservative Behandlung 11,16,37,39. Andererseits zeigte sich bei den Venen bald das Problem der
Graftsklerose (Stenosierung und/oder Verschluss venöser Bypässe). Da arterielle Bypässe diesem
Problem offenbar weniger unterliegen, begannen bereits in den 70er Jahren die Bemühungen,
Venen möglichst vollständig durch arterielle Grafts zu ersetzen. 1971 führte Carpentier die A.
radialis (AR) als alternatives Graft ein 12. Zwei Jahre später wurde die Anwendung der AR
abgebrochen, da eine Verschlussrate von 30 % festgestellt wurde. In vier Patienten mit zunächst als
verschlossen diagnostizierten AR-Grafts wurden jedoch 18 Jahre später offene Grafts gefunden,
was Carpentier und Acar 1989 zur Wiedereinführung der AR-Bypassoperationen in Verbindung
mit Calciumblockern veranlasste 1,2. Ursache für die vermeintlichen Verschlüsse waren
offensichtlich Arterienspasmen gewesen.
Als neues In-situ-Graft wurde die rechte A. gastroepiploica von den Arbeitsgruppen Pym 1984 in
Ontario 28 und 1986 Suma in Tokyo 36 eingeführt. Puig verwendete 1987 in Yvoir als erster die A.
epigastrica inferior als freies Graft 27. Das Ziel dieser Anstrengungen war neben einer möglichst
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guten Durchgängigkeitsrate der Grafts die komplette Revaskularisierung, da diese bei koronarer 3-
Gefäß-Erkrankung die Lebensqualität und Überlebensrate bei allen Schweregraden der Angina
pectoris signifikant erhöht 7,14. Das Problem, dass bei vielen Patienten kein geeignetes oder zu
wenig autologes Material hierfür vorhanden ist, führte zu Versuchen mit Kunststoffprothesen,
Homo- und Xenografts. Vor dem Hintergrund positiver Ergebnisse mit femoro-poplitealen PTFE-
Bypässen 10 wurden PTFE-Grafts auch als aortokoronare Bypässe verwendet 25. Die beobachteten
Durchgängigkeitsraten waren jedoch ernüchternd 29. Schlechte Ergebnisse zeigte auch die
Verwendung der ATI von Schweinen 19 oder Rindern 17, homologer V. saphena 8 sowie homologer
V. umbilicalis 32.
Auf Grund der schlechten Erfahrungen mit nicht autologen Grafts gab es verstärkte Bemühungen,
bei Mangel an autologem Material minderwertige patienteneigene Blutgefäße, insbesondere die V.
saphena magna, durch Teilprothesen zu verbessern. Barra führte in Paris 1985 erstmals eine
aortokoronare Bypassoperation durch, bei welcher mit einem Dakronnetz ummantelte variköse
Venen verwendet wurden 6. Die Weiterentwicklung dieses Prinzips führte zur ersten echten
Hybridgefäßprothese, dem Biocompound-Graft (BCG), bei dem ein hoch flexibler Flechtschlauch
aus Spezialstahl über ein nativ ungeeignetes Blutgefäß gezogen wird und das erstmals 1994
erfolgreich bei einem Patienten mit varikösen Vv. saphenae verwendet wurde 42. Dallan nutzte in
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Ätiologie und Pathophysiologie sind bei Atherosklerose und Sklerose der Venengrafts im Endsta-
dium analog. Das Verständnis für die Graftsklerose wird bei Kenntnis der Atherosklerose erleich-
tert. Die Risikofaktoren für die Atherosklerose gelten auch bei der Venengraftsklerose.
2.1. Atherosklerose – Arteriosklerose
2.1.1. Pathologie und Pathophysiologie
Als Arteriosklerose wird ein Prozess bezeichnet, der zum Verlust der Elastizität bzw. der Funk-
tionstüchtigkeit der Arterien infolge von Verdickung, Fibrosierung und Verkalkung der Ge-
fäßwände führt. Die am häufigste auftretende Form der Arteriosklerose ist die Atherosklerose, an
der insbesondere elastische Arterien (Aorta, Karotiden, Aa. iliacae) sowie bestimmte muskuläre
Arterien (Koronarien, Aa. femorales, Aa. popliteales) erkranken 65. Charakteristisch für Athero-
sklerose sind Schädigungen der Intima durch Atheromata (atheromatöse Plaques) bzw. Fibroathe-
romata, die die angrenzende Media schwächen, das Gefäßlumen stenosieren und im fort-
geschrittenen Stadium eine Reihe von Komplikationen durchlaufen. Der entscheidende Vorgang
für die Entwicklung der Atherosklerose ist die mit der Akkumulation von Lipiden verbundene in-
timale Hyperplasie, wobei in mehreren Entwicklungsstufen die charakteristischen atheromatösen
Plaques gebildet werden 63. Atherosklerose beginnt in der frühen Kindheit und ist initial ein Alte-
rungsprozess, der erst beim Erreichen eines gewissen Ausmaßes Krankheitscharakter annimmt, in
der Regel nicht vor dem 5. Lebensjahrzehnt.
Nach Ross’s “Antwort-auf-Verletzung-Theorie” sind z. B. Bluthochdruck, d. h. chronische Verlet-
zung des Endothels und nachfolgende Thrombusbildung die Schlüsselereignisse für den Ursprung
und das Fortschreiten der Atherosklerose und für die Pathogenese der akuten koronaren Herz-
krankheit 56. Die Chronizität der Noxe scheint ein sehr wichtiger Faktor zu sein. Die tierexperi-
mentellen Untersuchungen, die die Auslösung der Atheromatose nach einmaligem Trauma 6
zeigen, und die klinische Erfahrung, dass v. a. bei Jugendlichen Schnittverletzungen der Arterien
im Langzeitverlauf nicht zwangsläufig zu Stenosierungen führen, widersprechen sich.
Ip u. a. schlagen ein Dreiklassenmodell für die Verletzungen der Gefäßwand vor (Tab. 2.1.1) 32.
Bei Typ I (Ip) gibt es funktionelle und nur elektronenmikroskopisch erkennbare morphologische
Veränderungen von Endothelzellen. Diese Veränderungen äußern sich in einer verstärkten Adhäsi-
onsfähigkeit von Thrombozyten und Leukozyten. Typ II (Ip) beinhaltet morphologisch die Denu-
dation von Endothel bei intakter Lamina elastica interna. Bei Typ III (Ip) kommt es zu einer
lichtmikroskopisch erkennbaren Schädigung von Intima und Media.
Tab. 2.1.1. Klassifikation von Schäden oder Verletzungen der Gefäßwand und Reaktion des Gefäßes. Adaptiert nach Ip et al., 1990 32 und Fuster et al., 1992 19. Die morphologisch erkennbaren
Änderungen beziehen sich auf lichtmikroskopische Untersuchungen (GMZ: Glatte Muskelzellen)
Verletzungs- betroffene Wandschicht Reaktion
typ Intima Media Adventitia Lipid- Thrombose GMZ-
Endothelzellen Lamina elas- akku- Proliferation
funktionell morpholog. tica interna mulation
Typ I geschädigt intakt intakt intakt intakt moderat keine gering
Typ II geschädigt geschädigt intakt intakt intakt ? gering moderat, Kapsel
um Atherom




Spontane Atherosklerose ist hauptsächlich auf eine Erhöhung (bei Bluthochdruck) oder eine Ver-
minderung (bei Turbulenzen) der auf die Endothelzellen einwirkenden Scherkraft in den Bereichen
von Verzweigungen und Biegungen zurückzuführen. Die Noxe muss chronisch einwirken, damit
dieser Prozess in Gang kommt 26,37,56. Diese leichten chronischen Schädigungen führen zur Lipi-
dakkumulation und Infiltration von Makrophagen 56,62. Die Ausscheidung toxischer Substanzen
durch Makrophagen 64 führt zu Verletzungstyp II (Ip), der bereits durch die Anlagerung von
Thrombozyten gekennzeichnet ist 13,56,61,62. Von den Makrophagen sezernierte Zytokine wie z. B.
Interleukin-1 spielen wahrscheinlich eine entscheidende Rolle bei der Induktion intimaler Hyper-
plasie. Zytokine fördern die Synthese von Endothelin durch Makrophagen und Endothelzellen.
Endothelin propagiert die Proliferation glatter Muskelzellen (GMZ) und Endothelzellen 9. Die Mi-
gration und Proliferation von GMZ trägt bei zur Bildung “Fibrointimaler Läsionen” (FIL) oder zur
Bildung einer fibrotischen Kapsel um eine “Lipid-Läsion” 51,62. Wahrscheinlich spielt auch Hypo-
xie infolge des Verschlusses von Vasa vasorum eine Rolle 5. “Lipid-Läsionen” mit fibrotischer
Kapsel können zerreißen, was zu Schadenstyp III (Ip) mit Thrombose führt. Bleibt der Thrombus
begrenzt, so kann er durch fibrotisches Gewebe ersetzt werden und trägt so zum Wachstum des
stenosierenden Plaques bei 11,13,16,51,62.
Stary teilt den atheroklerotischen Prozess in fünf Stadien ein (Tab. 2.1.2) 63. Danach führen Verlet-
zungen vom Typ II (Ip) zur Anlagerung von Monozyten, die sich durch Aufnahme oxidierter Lipo-
proteine zu Makrophagen oder Schaumzellen entwickeln (Stadium I: Initiale Läsion). Die Lipide
liegen in diesen Zellen als Fetttröpfchen vor 56,64. Stary führte eine Autopsie von Kindern und jun-
gen Erwachsenen durch, die nicht an Herz-Kreislauf-Erkrankungen gestorben waren 62. Er fand
initiale Läsionen bei 45 % aller Kinder bis 8 Monaten, während bei älteren Kindern der Anteil ge-
ringer war. Erst in Körpern ab der Pubertät wurden wieder Makrophagen in größerer Zahl gefun-
den. Daneben wurden in der Intima GMZ mit intrazellulären Lipidtröpfchen gefunden. Diese
Läsionen waren nach Färbung mit Sudan IV als flache Fettstreifen sichtbar (Stadium II: Fettstrei-
fen). In manchen Kindern zeigten die Läsionen bereits kleine extrazelluläre Lipiddepots (Stadium
III: Präatherom) oder sogar ein zentrales Lipiddepot (Stadium IV: Atherom). In größerer Zahl wur-
den die Stadien III und IV erst ab dem dritten Lebensjahrzehnt gefunden. In dieser Dekade, ver-
breitet jedoch erst ab dem vierten Jahrzehnt, traten fibrotische Kapseln auf, die ein zentrales
Lipiddepot oder mehrere kleine Lipiddepots umgaben, sowie fibromuskuläre Läsionen (Stadium V:
Fibroatherom). Wahrscheinlich führen in diesem Stadium wiederholte Verletzungen des Typs II
(Ip), die auf Toxine von Makrophagen zurückzuführen sind, zu erneuten muralen Thromben, die
durch Einwanderung von GMZ und Bildung fibrotischen Gewebes organisiert werden 53,62. In die-
sem Stadium treten noch keine klinischen Symptome auf.
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Tab. 2.1.2. Stadien der Atherosklerose, eingeteilt nach den Richtlinien der AHA (American Heart Association). Adaptiert
nach Stary et al., 1995 63. Die Entwicklung einer Atherosklerose bis zum Stadium VI dauert Jahrzehnte und ist initial
noch umkehrbar (Stadien I und II). Die Entwicklung ist ab Stadium V irreversibel oder führt zu Defektheilung. In den
Stadien III und IV ist eine Umkehr bedingt möglich.
0. Normale Arterie
↑ ↓ Lipidakkumulation ab demersten





II. Fettstreifen: hauptsächlich intrazelluläre
Lipidakkumulation
↑ ↓ Lipidakkumulation ab dem












V. Fibroatherom: zentrales Lipid-Depot mit fibrotischer
Kapsel oder multiple Lipid-Depots mit fibrotischer









VI. Komplizierte Läsion: Oberflächendefekt, Hämatom,
Hämorrhagie, Thrombus
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Mit wachsender Größe des Lipidkerns werden die Fibroatheromata zunehmend instabiler gegen
mechanische Belastungen wie Scherkraft, Blutdrucksteigerungen und Verbiegung des Gefäßes 12.
Der Lipidkern ist nicht nur die zerbrechlichste, sondern auch die am meisten thrombogene Kompo-
nente eines Atheroms 17,68. Ursache hierfür sind möglicherweise Gewebefaktoren der aktivierten
Makrophagen 45. Instabile, lipidreiche Fibroatheromata, welche durch Ruptur zu thrombotischen
Okklusionen führen, zeigten zuvor angiographisch meist weniger als 50 % Stenose 1,22. Im Gegen-
satz zu den kleineren lipidreichen Plaques sind stärker stenosierende Läsionen meist fibrotisch und
deshalb stabiler 39. Mit zunehmender Stenosierung nimmt jedoch die Aktivierung von Thrombo-
zyten durch Scherkräfte zu 2,3.
Das subendotheliale Kollagen wirkt stark aktivierend auf die Thrombozyten 2,3,40. Von den Blut-
plättchen produziertes Thromboxan A2 spielt eine entscheidende Rolle bei der Aggregation zu
einem nicht mehr lösbaren Thrombus 18,30,47. Thrombotische Verschlüsse können spontan oder
durch Thrombolytika wieder gelöst werden 49,58, können jedoch auch kurzfristig wiederkehren 46.
Die Koronararterien sind anfälliger gegen Atherosklerose als z. B. die A. thoracica interna. Die
Lamina elastica interna zeigt bei diesen Arterientypen morphologische Unterschiede und ist bei den
Koronarien offenbar durchlässiger für atherogene Faktoren 60. Der Stellenwert dieser morphologi-
schen Unterschiede ist jedoch noch unklar. Darüber hinaus kann es zu einer kompensatorischen
Vergrößerung der Koronarie im Stenosenbereich und damit zu einem Erhalt des Lumendurchmes-
sers kommen, solange das Fibroatherom nicht mehr als 40 % der Fläche innerhalb der Lamina ela-
stica interna einnimmt 25. Auffällig ist das weitgehende Fehlen von Atherosklerose in intramuralen
Koronarienabschnitten. Ursache hierfür ist der fehlende Wandstress auf Grund des kaum vorhan-
denen transmuralen Druckgradienten: Dem Blutdruck innerhalb der Koronarie wirkt der Außen-
druck des kontrahierten Herzmuskels entgegen 54,67.
Bei den Arteriolen äußert sich die Arteriosklerose in einer histopathologischen Variante in Form
der Arteriolosklerose. Sie tritt in einer hyalinen und einer hyperplastischen Variante auf. Durch
intimale Hyperplasie kann sie zu einer Herabsetzung des Gesamtquerschnitts auf arteriolärer Ebene
und damit verbunden zu globalen ischämischen Organschäden (Hypoperfusion) führen 44.
2.1.2. Epidemiologie und Risikofaktoren
Bei der Atherosklerose handelt es sich um eine typische, von Risikofaktoren abhängige Zivilisati-
onskrankheit. Sie tritt bevorzugt in Europa, Nordamerika, Australien und Neuseeland auf, während
sie in Asien, Afrika, Mittel- und Südamerika von geringerer Bedeutung ist. Die Risikofaktoren
kann man in unbeeinflussbare, bedingt beeinflussbare und beeinflussbare unterteilen.
Unbeeinflussbar sind das Alter und das Geschlecht. Das Alter spielt eine dominante Rolle, da die
Atherosklerose ein mit zunehmendem Alter fortschreitender Prozess ist. Aus diesem Grunde treten
Komplikationen in der Regel nicht vor dem 5. Lebensjahrzehnt auf 65,66. Frauen sind bis zur Meno-
pause im Gegensatz zu Männern kaum von Komplikationen der Atherosklerose betroffen, soweit
keine schwerwiegenden Risikofaktoren wie Diabetes oder sehr starke Hyperlipidämie vorliegen.
Im Alter von 35 bis 55 Jahren ist die Sterblichkeit infolge von KHK bei Männern fünfmal so hoch
wie bei Frauen 52. Nach der Menopause nähert sich die weibliche Herzinfarktrate der männlichen
an und erreicht diese im 7. Lebensjahrzehnt. Östrogene haben offenbar einen günstigen Einfluss
auf den Lipidhaushalt des Blutes und die Funktion des Endothels 41. Aus diesem Grunde wird die
Hormonersatztherapie für ältere Frauen diskutiert 27.
Teilweise durch die Umwelt und das eigene Verhalten beeinflussbar ist die genetische familiäre
Prädisposition für Atherosklerose und KHK. Diese kann verschiedene Ursachen haben. Entweder
bezieht sich die Prädisposition auf Risikofaktoren wie Bluthochdruck und Diabetes, oder der Li-
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pidstoffwechsel ist auf Grund genetischer Defekte gestört und führt zu Hypercholesterinämie 8,24.
Bluthochdruck ist ab einem Alter von 45 Jahren der Hauptrisikofaktor für Atherosklerose 48. Bei
einem Blutdruck von über 160/95 mmHg ist das Herzinfarktrisiko fünfmal so hoch wie bei Blut-
drücken bis 140/90 mmHg 4. Nach der MRFIT-Studie traten erhöhte Todesraten auf bei systoli-
schen Blutdrücken über 140 und diastolischen über 90 mmHg 38. Mit Blutdrucksenkern kann das
Herzinfarktrisiko gemindert werden 59. Diabetes mellitus ist oft mit Hypercholesterinämie verbun-
den und bewirkt dadurch eine Verdoppelung des Herzinfarkrisikos und eine Verhundertfachung
des Gangränrisikos an den unteren Extremitäten 28. Hyperglykämie steht zudem im Zusammenhang
mit Permeabilitätsstörungen des Endothels 29. Hyperlipidämie ist der Oberbegriff für Hyperchole-
sterinämie und Hypertriglyzeridämie. Cholesterin gilt als Hauptrisikofaktor. Hypertriglyzeridämie
wirkt sich bei Frauen wahrscheinlich schwerwiegender aus als bei Männern 52. Wichtig für den
Lipidhaushalt des Blutes sind die Lipoproteine, bei denen es sich um hochmolekulare wasserlösli-
che Komplexe handelt, die aus Lipiden wie Cholesterin und Triglyzeriden sowie aus Proteinen
(Apolipoproteinen) bestehen. Durch die Bildung von Mizellen sorgen sie für den Transport von
Lipiden im Blut. Je nach Durchmesser werden die Lipoproteine in verschiedene Dichteklassen
aufgeteilt (Tab. 2.1.3). Die Plasmalipoproteine werden entsprechend ihrem elektrophoretischen
Verhalten in verschiedene Typen eingeteilt (Tab. 2.1.4).










Durchmesser (nm) 100-1000 30-70 15-70 7,5-10
Dichte (g/ml) bis 0,9 bis 1,006 bis 1,063 bis 1,21
Molekular-gewicht >20 Mio. > 3 Mio. > 2-3 Mio. > 0,14-0,36 Mio.
Konz. in Nüchtern-
plasma (mg/dl):
Männer 50-150 300-400 250-350
Frauen 50-100 250-300 400-500
Zusammensetzung
(%):
Protein 0,8-2,5 8-12 20-24 40-80
Phospholipide 4-9 16-20 20-24 20-37
Cholesterin 0,5-1 6-8 7-9 2-7
Cholesterinester 1-2,5 12-14 35-40 5-10
Triglyzeride 87-94 45-55 8-12 1-5
Apolipoproteine A, B, C A, B, C B A
Elektrophoret.
Mobilität
Start Prä-Beta Beta Alpha
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Tab. 2.1.4. Einteilung der Hyperlipidämien nach elektrophoretischem Phänotyp. Adaptiert nach Dammerman und
Breslow, 1995 10. Die relative Häufigkeit bezieht sich auf die Gesamtvorkommen von Hyperlipidämie. Den einzelnen
Typen sind die bekannten ursächlichen genetischen Defekte zugeordnet. Die Atherogenizität ist abhängig vom Lipopro-
tein- und Lipidtyp. LDL und Cholesterin sind besonders stark atherogen. VLDL = Very Low Density Lipoprotein; LDL =

















I Chylomikronen Triglyzeride <1 Mutation in Lipopro-
tein-Lipase-Gen
keine





IIb LDL und VLDL Cholesterin
und Triglyze-
ride











<1 Mutation in Apolipo-
protein-E-Gen
+++













Ein erhöhter VLDL-Spiegel steht im Zusammenhang mit der Entwicklung von Hypertriglyzeridä-
mie 52. Bei der Hypercholesterinämie ist LDL (Low-density Lipoprotein) die atherogene Haupt-
komponente 56. Oxydiertes LDL reduziert das vom Endothel gebildete, für die Vasodilatation
wichtige Stickstoffmonoxid (NO), schädigt direkt die Endothelzellen und begünstigt die Anlage-
rung von Leukozyten und Thrombozyten. Die in die Gefäßwand infiltrierten Makrophagen reichern
oxydiertes LDL an, was zur Bildung der charakteristischen Schaumzellen führt 42. HDL (High-den-
sity Lipoprotein) mobilisiert Cholesterin aus entstehenden und bestehenden Atheromata und er-
möglicht den Transport zur Leber (Exkretion über Galle) 56-58. Es besteht ein Zusammenhang
zwischen erhöhten HDL-Werten im Blut japanischer Kinder, verglichen mit US-amerikanischen
und australischen Kindern, und einem verminderten Herzinfarktrisiko bei nicht signifikant unter-
schiedlichen Gesamt-Cholesterinwerten 15. Das Risiko einer Erkrankung ist aber in erster Linie
nicht genetisch determiniert. In den USA ist der Herzinfarkt als Todesursache sechsmal so häufig
wie in Japan. Japanische Einwanderer in den USA haben jedoch nach der Übernahme des nord-
amerikanischen Lebensstils bei vergleichbaren Lipoproteinprofilen dasselbe Risiko, an Atheroskle-
rose zu erkranken, wie der US-amerikanische Durchschnitt (Honolulu Heart Program /
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HHP 23,31,34,55). Ziel einer Atherosklerose-Prophylaxe ist deshalb die Verminderung von LDL und
die Vermehrung von HDL. Letzteres wird durch Bewegung und den Konsum geringer Äthanol-
Mengen erreicht, während Fettleibigkeit und Rauchen den HDL-Blutgehalt senken 20. Hierauf zie-
len auch medikamentöse Therapie- und Prophylaxekonzepte. In mehreren Studien mit
Lipidsenkern wurde eine signifikante Reduzierung von LDL und Erhöhung von HDL beobachtet,
verbunden mit einer signifikanten Verringerung von Stenosen und Verschlüssen bei Koronarien
und Venengrafts sowie der Letalität. 7,43,72.
Die Sieben-Länder-Studie zeigt für die USA und Nordeuropa einen starken Zusammenhang zwi-
schen Gesamt-Cholesterin im Blut und Sterblichkeit an koronarer Herzkrankheit (KHK). In Südeu-
ropa und Japan, wo deutlich weniger Menschen an KHK sterben, ist dieser Zusammenhang
geringer ausgeprägt. Ein 25-jähriges Follow-up dieser Studie zeigte in allen Kulturen mit Aus-
nahme Japans eine relative Zunahme der Sterblichkeit bei einer gegebenen Erhöhung des Choleste-
rins. Eine Zunahme von 20 mg Cholesterin pro dl Blut entsprach ungefähr einer Zunahme der
Sterblichkeit um 17 % in 25 Jahren 70. Ein erhöhtes Atheroskleroserisiko bei hohem Gesamtchole-
steringehalt (über 275 mg/dl gegenüber unter 200 mg/dl) wurde auch in der Framingham-Studie
gezeigt 35,36.
Das Rauchen als einer der Hauptrisikofaktoren für Atherosklerose ist der einzige vollständig durch
eigenes Verhalten beeinflussbare Risikofaktor. Rauchen ist eine Ursache für das erhöhte Infarktri-
siko bei Männern sowie für die Zunahme des Auftretens von Atherosklerose bei den Frauen wäh-
rend der vergangenen Jahrzehnte. Der Konsum mindestens einer Schachtel Zigaretten pro Tag über
mehrere Jahre hinweg hat ein um bis zu 200 % erhöhtes Risiko zur Folge, an Herzinfarkt zu ster-
ben 14. Ähnliche Aussagen lassen sich für den Konsum von Zigarren treffen 33. Als hauptsächliche
Ursache für ein erhöhtes Risiko bei Rauchern wurde eine verstärkte Reaktivität der Thrombozyten
festgestellt 20.
Als Auslöser für Atherosklerose werden schließlich auch Infektionen der Arterienwände durch
Chlamydia pneumoniae diskutiert. Wahrscheinlich spielen diese Infektionen jedoch keine entschei-
dende Rolle 73.
2.2. Zusammenfassung
Die Atherosklerose ist ein Alterungsprozess der Arterien, bei dem es durch Verdickung, Fibrosie-
rung und Verkalkung der Intima und Media zum Verlust der Elastizität der Arterienwände kommt.
Die intimale Hyperplasie führt durch die Akkumulation von Lipiden zur Bildung von Atheromata
(atheromatösen Plaques) und Fibroatheromata, die im fortgeschrittenen Stadium das Gefäßlumen
stenosieren und durch Ruptur oder Fissur mit nachfolgender Thrombose zu Komplikationen bis hin
zum Verschluss und Versagen des Gefäßes führen können. Die Entwicklung der Intimaläsionen ist
im Frühstadium (isolierte Schaumzellen, Fettstreifen) noch umkehrbar. In den Zwischenstadien
(intermediäre Läsion, Atherom, ab dem dritten Lebensjahrzehnt) ist eine Umkehr nur noch bedingt
möglich. Fortgeschrittene Läsionen (Fibroatheromata und komplizierte Läsionen, ab dem vierten
Lebensjahrzehnt) sind irreversibel. Die Atherosklerose ist eine typische Zivilisationskrankheit, die
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3. Bypass-Operationen
Weltweit werden jährlich rund 600 000 koronare Bypass-Operationen durchgeführt, davon über
300 000 allein in Nordamerika (einschließlich Mexiko) und knapp 200 000 in Europa. Es ist eine
der am häufigsten durchgeführten Operationen und mit einem Anteil von 63 % an allen chirurgi-
schen Herzeingriffen weltweit die häufigste Herzoperation überhaupt 200. Geht man bei durch-
schnittlich drei Bypässen pro Patient von einer durchschnittlichen Gesamtlänge der Grafts von
50 cm pro Patient aus, so ergibt sich eine totale Graftlänge von weltweit 300 km pro Jahr.
Im Jahre 1995 wurden in ganz Nordamerika 863 koronare Bypassoperationen auf 1 Million Ein-
wohner gegenüber 360 in Europa vorgenommen. Die Verteilung in den einzelnen Ländern war
allerdings sehr unterschiedlich 200. In Europa standen im Jahre 1993 die skandinavischen und Be-
nelux-Länder an der Spitze (z. B. Island 832 / Mill. Ew., Schweden 757, Finnland 736), gefolgt von
Deutschland (487) und den westeuropäischen Ländern (Großbritannien 371, Frankreich 341). Zum
Schluss kamen die osteuropäischen Länder (z. B. Polen 75, Rumänien 2) 199. 1994 stieg bei einer
Stagnation auf hohem Niveau im skandinavischen Raum (Island 865 / Mill. Ew., Finnland 850,
Schweden 614) die Operationshäufigkeit in Deutschland (584) deutlich an 73, was den Nachholbe-
darf Deutschlands ausdrückt. 1997 wurden bereits 69888 koronare Bypassoperationen (852 / Mill.
Ew.) in Deutschland durchgeführt 114. Neuere offizielle Zahlen liegen nicht vor.
3.1. Prinzip, Technik
3.1.1. Standardverfahren mit Herz-Lungen-Maschine
Das Prinzip der koronaren Revaskularisation besteht in der Wiederherstellung oder Verbesserung
der Blutversorgung durch Überbrückung oder Umgehung von Stenosen und Verschlüssen in den
Koronarien. Als Bypässe werden verschiedene Gefäße, Gefäßstücke, Teil- oder Vollprothesen auf
die Koronarien aufgenäht. Der Aortokoronare Venenbypass (ACVB) stellt das heute am häufigsten
eingesetzte Graft dar. Vom Bein des Patienten wird ein langes Stück der V. saphena magna (VSM)
entnommen und dann mit dem proximalen Ende an die Koronarie distal der Stenose bzw. des Ver-
schlusses sowie mit dem distalen an die Aorta anastomosiert. Durch diese Umgehung wird die
Durchblutung wieder hergestellt. Für den Ramus interventricularis anterior (RIA) ist das Graft der
Wahl in der Regel die linke A. thoracica interna (ATI), die in der Nähe des Herzens in der Brust-
wand verläuft und am oberen Ende Anschluss an die A. subclavia hat. Hier muss lediglich eine
distale Anastomose auf die Koronararterie vorgenommen werden (In-situ-Graft). Des Weiteren
steht meist eine Reihe alternativer Grafts zur Verfügung, die später eingehender beschrieben wer-
den.
Zur Vorbereitung der koronaren Bypassoperation wird der Patient in Rückenlage gebracht und die
Arme im rechten Winkel vom Patienten positioniert oder angelegt. Die Anästhesie wird als Intuba-
tionsnarkose mit künstlicher Beatmung durchgeführt. Das Operationsgebiet wird mit alkoholischer
Polyvidon-Jod-Lösung o. ä. desinfiziert. Oft kommen selbst klebende, transparente Abdeckfolien
zur Anwendung, die über das gesamte Hautareal über dem Operationsgebiet geklebt werden. Hier-
bei werden das Sternum und (weniger üblich) das Venenentnahmegebiet weiträumig abgeklebt.
Zur Entnahme der VSM wird ein Längsschnitt am Unterschenkel oder an Ober- und Unterschenkel
vorgenommen. Alternativ kann die Vene auch in minimal invasiver Technik durch ca. 5 cm lange
Querschnitte oder endoskopisch entnommen werden. Die Vene wird freigelegt und mit einem
20
Gummischlauch angeschlungen. Seitenäste werden doppelt ligiert und in der Mitte der Ligaturen
durchtrennt. Danach wird in das distale Ende eine Knopfkanüle eingebunden, um eine Implantation
der Vene in Flussrichtung sicherzustellen. Das proximale Ende wird ebenfalls doppelt ligiert und
abgetrennt. Die entnommene Vene wird mit kaltem heparinisierten Blut oder isotoner Lösung auf-
geweitet, gespült und aufbewahrt. Beim Aufdehnen entdeckte undichte Stellen werden ligiert, um-
stochen oder übernäht. Die Entnahmestelle wird nun wieder verschlossen, und die Graft-Vene ist
bereit für die Implantation am Herzen.
Der operative Zugang zum Herzen sowie zur ATI erfolgt konventionell durch mediane Sternoto-
mie. Zur Gewinnung der ATI wird der Brustkorb mit einem Sternumsperrer so gespreizt, dass die
retrosternale Brustwand erreichbar ist. Die dort verlaufende ATI wird mit einem Elektromesser
(Kauter) abgelöst und mit einem Retraktionsschlauch gesichert. Die Abtrennung der Aa. interco-
stales erfolgt nach dem Setzen zweier Clips. Danach wird das distale ATI-Ende ligiert und abge-
trennt. Sodann wird der Blutfluss beurteilt. Engstellen (meist an den Stellen der Seitenäste) sollen
nicht mit einem Dilatator aufgeweitet, sondern ursächlich korrigiert werden. Möglichen Spasmen
wird durch eine 1 : 10 verdünnte Papaverin-Heparin-Ringer-Laktat-Lösung entgegengewirkt, die
entweder perivasal infiltriert oder intraluminal injiziert wird. Damit ist das Gefäß zum Anschluss
an die Koronarien vorbereitet und kann mit einer Bulldogklemme abgeklemmt werden.
Der Herzbeutel wird der Länge nach aufgeschnitten. Zum Anschluss an die Herz-Lungen-Maschine
(HLM) werden nach dem Vorlegen von Tabaksbeutelnähten die Aorta und der rechte Vorhof ka-
nüliert. Die HLM wird in Betrieb genommen und das Herz entlastet. Der gesamte Eingriff wird in
Normothermie (37 °C) oder moderater Hypothermie (30-32 °C) vorgenommen. Nach elektrischer
Induktion des Herzstillstandes wird die Aorta abgeklemmt und das Kardioplegiemanöver durchge-
führt. Je nach Präferenz werden unterschiedliche Methoden angewandt: warme oder kalte Blutkar-
dioplegie, kalte kristalloide Kardioplegie (oxygeniert oder nicht oxygeniert). Nach erfolgreicher
Kardioplegie ist das Herz schlaff und schlägt nicht mehr. Je nach Methode muss die Prozedur wie-
derholt werden, wenn die Aortenklemmzeit die Ischämietoleranz übersteigt. Bei einer Klemmzeit
von über drei Stunden, während der das Herz vom Kreislauf ausgeschlossen ist, steigt die Wahr-
scheinlichkeit für ein akutes myokardiales Versagen erheblich an.
Alternativ kann auch die so genannte intermittierende Klemmtechnik zum Einsatz kommen. Dabei
wird ein Kammerflimmern durch schnelles Abkühlen des oxygenierten Blutes durch die HLM in-
duziert. Die Aorta wird abgeklemmt und die koronare Anastomose am flimmernden Herzen durch-
geführt. Anschließend wird die Aortenklemme wieder geöffnet, falls notwendig wird defibrilliert
und die proximale Anastomose durch tangentiales Ausklemmen der Aorta angefertigt. In dieser
Zeit kann sich das Herz wieder erholen. Das Manöver wird gegebenenfalls mehrmals wiederholt.
Die betroffenen Koronararterien werden distal der Stenosen bzw. Verschlüsse mit einem spitzen
Skalpell inzidiert und die Einschnitte mit einer Koronarschere erweitert. Das aufzunähende Graft-
ende wird schräg angeschnitten und mit fortlaufender Naht an der Schnittstelle befestigt. Bei
schlechten Sichtverhältnissen können kleine Spreizer oder intrakoronare Sonden zum Einsatz
kommen. Einige Operateure bevorzugen bei mehreren stenosierten oder verschlossenen Korona-
rienästen sequenzielle Bypässe mit Seit-zu-Seit-Anastomosen. Nach der Anastomosierung wird
durch Einspritzen von isotoner Lösung oder heparinisiertem Blut die Durchgängigkeit (run-off) des
Bypasses und die Dichtigkeit der Naht überprüft. Bei der ATI, welche in der Regel als letzter By-
pass angenäht wird, erfolgt die Freigabe der Perfusion. Die Aortenklemme wird entfernt und die
Durchblutung des Herzens über die nativen Koronarien wieder hergestellt. Das Herz beginnt meist
spontan wieder zu schlagen. Bei Herzflimmern muss es mittels Defibrillation wieder zu koordi-
nierter Kontraktion gebracht werden. Zur Fertigstellung des ACVB wird mit einer Seitenklemme
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ein Stück der Aorta ausgeklemmt und die Aortenwand mit einer Stanze kreisrund eröffnet. Es er-
folgt das Annähen der ehemals distalen Venenenden an die Hauptschlagader mit ebenfalls fortlau-
fender Naht. Durch Entfernen der Seitenklemme setzt nach der Entlüftung der Grafts die Perfusion
über die Bypässe ein. Die extrakorporale Zirkulation wird nach einer Reperfusionsphase, bei der
das Herz durch die Herz-Lungen-Maschine entlastet wird, beendet. Zwei Schrittmacherelektroden
werden am rechten Vorhof und am rechten Ventrikel angebracht und das Herz, falls notwendig,
wieder schneller zum Schlagen gebracht. Nach dem Entfernen der Kanülen wird das Perikard
manchmal unter Einlegen einer Drainage adaptiert. Nach der Kontrolle sämtlicher verwendeten
Materialien wird die Operationswunde schichtweise verschlossen.
3.1.2. Verfahren mit Sternotomie ohne Herz-Lungen-Maschine am schlagenden Herzen
(OPCAB)
Koronare Bypassoperationen ohne kardiopulmonalen Bypass wurden bereits 1967 von Kolessov 122
und zwischen 1968 und 1975 von Favaloro 75 durchgeführt. Nach Einführung der Herz-Lungen-
Maschine (HLM) wurde dieses Verfahren zunächst nicht mehr angewandt. Angesichts der Kosten
und der kontrovers diskutierten Risiken der extrakorporalen Zirkulation gibt es seit den achtziger
Jahren wieder Kliniken, die ohne HLM am Herzen operieren. Die Arbeitsgruppe Buffolo in São
Paulo hat das Verfahren zwischen 1981 und 1994 an 1274 Patienten angewandt 33,34.
Anästhesie, mediane Sternotomie und die Gewinnung der Conduits erfolgen wie beim Standard-
verfahren. An den Rändern des Perikards werden Zugnähte angebracht, um das Herz nach oben zu
ziehen. Der Patient wird mit ca. einem Drittel der Dosis heparinisiert, wie sie bei einer HLM üblich
ist. Zur Verlangsamung der Herzfrequenz und Steigerung der Ischämietoleranz des Myokards kön-
nen kurz wirksame Betablocker oder Calciumantagonisten (z. B. Verapamil) appliziert werden.
Distal und proximal zur vorgesehenen Anastomosierungsstelle wird die Koronarie mit einem Sta-
bilisator fixiert, angeschlungen und vorübergehend komprimiert. Sodann wird die Koronarie inzi-
diert und die Inzision mit der Koronarschere erweitert. Die Anastomose mit dem venösen oder
arteriellen Conduit wird mit einer monofilen Naht fertiggestellt. Die Zeit des operativen Korona-
rienverschlusses beträgt ca. 10-20 Minuten. Die proximale Anastomose wird nach dem Anbringen
einer tangentialen Aortenklemme mit einer fortlaufenden Naht hergestellt. Bei Mehrgefäßerkran-
kungen wird die Koronarie mit der schwersten Stenose oder Okklusion als erste behandelt. Nach
Herstellung aller Anastomosen wird ggf. das Heparin mit Protaminsulfat teilweise neutralisiert und
der Brustkorbverschluss nach dem Standardverfahren vorgenommen 33,34.
3.1.3. Minimal invasive koronare Bypassoperation (MICAB)
Die Arbeitsgruppe Benetti schlug 1994 als erste die Anwendung einer minimalen linken Thorako-
tomie mit Hilfe eines Thorakoskops für koronare Bypassoperationen vor 14. In größerem Umfang
wird dieses Verfahren auch von der Arbeitsgruppe Calafiore angewandt 39. Die Indikation für
MICAB ist nicht klar definiert. Als vorrangige Indikation gilt eine Ein-Gefäß-Erkrankung des
RIA 35,183. Bedingt indiziert ist das Verfahren bei Patienten mit Mehrgefäßerkrankung, bei denen
der RIA das größte Gefäß ist und wo in den anderen, kleinen Gefäßen lediglich milde periphere
Stenosen bestehen, ebenso für Patienten mit hohem Operationsrisiko für Standardoperationen (Bei-
spiel: Nierenversagen, Reoperation), bei Restenosierungen nach PTCA oder Standard-KBO sowie
bei einer kalzifizierten Aorta 35,183. Hier sind Kombinationen aus MICAB und PTCA oder Stenting
möglich 39. Kontraindikationen sind ein nach rechts verlagerter, intramyokardialer oder kalzifizier-
ter RIA 39. Der Patient wird bei der minimal invasiven koronaren Bypassoperation mit einem
Zweilumentubus intubiert. Die Brustwand wird zwischen dem vierten und dem fünften interkosta-
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len Zwischenraum inzidiert und das Perikard mit einem Longitudinalschnitt geöffnet. Der RIA
wird identifiziert und dargestellt. Ein seitwärts gelagerter RIA benötigt eine längere Dissektion der
ATI oder eine Verlängerung der ATI mit der AEI. Bei aufkommenden Schwierigkeiten muss eine
konventionelle Operation mit medianer Sternotomie vorgenommen werden. Die ATI wird durch
dieselbe Öffnung mit oder ohne Thorakoskop gewonnen. Gegebenenfalls können ein oder mehrere
Interkostalknorpel zur besseren Visualisierung und Dissektion der ATI entfernt werden 39. An den
Schnittkanten des Perikards werden Zugnähte angebracht. Der Ort der Anastomose am RIA und die
Länge der ATI werden bestimmt. Zur Verlangsamung der Herzfrequenz können kurz wirksame
Betablocker oder Calciumantagonisten verwendet werden. Der RIA wird distal und proximal der
Anastomose mit einem Stabilisator fixiert, angeschlungen und komprimiert. Nach Verlängerung
der Inzision mit der Koronarschere wird die Anastomose mit einer monofilen Naht angefertigt. Das
Abklemmen des RIA führt selten zu Komplikationen wie z. B. Arrhythmie oder Ventrikelfibrilla-
tion. Nach Fertigstellung der Anastomose wird ggf. der Heparinantagonist Protaminsulfat injiziert.
Die anterolaterale Minithorakotomie wird schichtweise verschlossen. Die meisten Zentren berich-
ten von kurzen Krankenhausaufenthalten und deutlichen Kostensenkungen in Folge der Anwen-
dung dieses Verfahrens 34,39,137. Durch die routinemäßige Anwendung intraoperativer Angiographie
während MICAB kann die Durchgängigkeit der verwendeten Conduits erhöht werden 108.
3.1.4. Endovaskulärer kardiopulmonaler Bypass
Die minimal invasive koronare Bypassoperation wird standardmäßig ohne Herz-Lungenmaschine
(HLM) durchgeführt. Durch die Entwicklung des endovaskulären kardiopulmonalen Bypasses
(ECPB) ist nun auch der minimal invasive Zugang mit der HLM möglich. Die Ableitung des venö-
sen Bluts erfolgt über die V. femoralis, die Zuführung des arteriellen Bluts über die A. femoralis.
Durch diese Kanüle wird ein endoaortaler Ballonkatheter zum Aortenverschluss eingeführt, mit
dem die Aorta verschlossen, eine antegrade Kardioplegie durchgeführt, Blut aus der Aortenwurzel
abgeführt und der Blutdruck gemessen wird. Falls notwendig, erfolgt die Entlastung des Herzens
über die rechte V. jugularis interna mit einem Drainagekatheter, welcher in den Truncus pulmona-
lis vorgeschoben wird. Der ECPB im Juli 1998 bereits in 1800 Fällen angewandt worden, davon
57 % koronare Bypassoperationen 171.
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3.2. Indikation
Die Indikation für die koronare Bypass-Operation (KBO) war zu Beginn unklar, da die Operation
ohne prospektive randomisierte Studien etabliert wurde. Seitdem hat es drei große prospektive Stu-
dien gegeben, in denen eine Behandlungsstrategie mit koronarer Bypass-Chirurgie von Beginn an
verglichen wurde mit anfänglicher medikamentöser Behandlung: In der VA-Studie 194 und der
ECSS-Studie 204 wurde die Mortalität untersucht, während in der CASS-Studie darüber hinaus der
Morbidität bzw. Lebensqualität nachgegangen wurde. In jüngeren Studien (BARI, EAST) wurde
bei Patienten mit Mehrgefäßerkrankung der Einsatz von KBO mit PTCA verglichen 120,193. Alle
Studien weisen Schwächen auf und sind, da z. T. historisch, schwierig für die heutige Situation zu
interpretieren. Deshalb stellten nordamerikanische Wissenschaftler (American College of Cardio-
logy / ACC, American Heart Association / AHA) 1991 Richtlinien für koronare Bypassoperationen
auf 162, die 1999 revidiert wurden 62. Die Bedingungen für eine Indikation zu einem chirurgischen
Eingriff werden von ACC/AHA in drei Klassen unterteilt:
• Klasse I: Bedingungen, für die Klarheit und/oder allgemeine Übereinstimmung darüber besteht,
dass ein Eingriff nützlich und effektiv ist (so genannte sichere Indikation, Beispiel: Abb. 3.2.1).
Abb. 3.2.1. Indikationsklasse I (ACC/AHA-Richtli-
nien) bei koronarer Zweigefäßerkrankung mit Ver-
schluss des Ramus circumflexus (RCX) sowie der A.
coronaria dextra (ACD). Der Ramus interventri-
cularis posterior (RIP) füllt sich retrograd über in-
terkoronare Kollateralen über die Herzspitze. Der
Ramus interventricularis anterior (RIA) weist Wand-
unregelmäßigkeiten mit einer mittelgradigen Stenose
um 50 % vor Abgang des Diagonalastes auf. Die
Indikation zur koronaren Bypassoperation bei
stabiler Angina pectoris wird in diesem Fall als ge-
sichert angesehen (2-Gefäß-Erkrankung ohne signi-
fikante proximale RIA-Stenose, aber mit großer
Perfusionszone der okkludierten Äste), sofern eine
Ischämie in diesem Gebiet nachgewiesen werden
kann.
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• Klasse II: Bedingungen, für die keine Klarheit und/oder keine Übereinstimmung über den Nut-
zen oder den Effekt eines Eingriffs besteht.
− Klasse IIa: Symptome sprechen eher für den Nutzen einer Operation (Beispiel: Abb. 3.2.2).
− Klasse IIb: Symptome sprechen weniger für den Nutzen einer Operation (Beispiel: Abb. 3.2.3).
Abb. 3.2.2. Indikationsklasse IIa (ACC/AHA-Richt-
linien) bei hochgradiger proximaler Stenose im Ra-
mus interventricularis anterior (RIA) nach Abgang
des 1. Septalastes und instabiler Angina pectoris.
Der Ramus circumflexus geht aus einem 3. Ostium
ab und weist wie die rechte Koronararterie keine
relevanten Stenosen auf. Eine weitere Stenose ist
nach Abgang des nur klein angelegten 1. Diagonala-
stes zu sehen. Im weiteren Verlauf stellt sich der
RIA kräftig dar und ist somit ein ausgezeichnetes
Bypassziel. Eine PTCA der proximalen Anastomose
ist auf Grund der Nähe zum 1. Septalast gefährlich.
Der Nutzen einer einfachen koronaren Bypassope-
ration ist wahrscheinlich vorhanden, da der Patient
in Folge fehlender Kollateralisierung hochgradig ge-
fährdet für einen Anteroseptalinfarkt ist.
Abb. 3.2.3. Indikationsklasse IIb (ACC/AHA-
Richtlinien) bei mittel- bis hochgradigen, nicht zir-
kumskripten Stenosen im Ramus interventricularis
anterior (RIA) und Intermediärast (RIM) und insta-
biler Angina pectoris. Als Bypassziel sind der RIA
und der RIM zu identifizieren.
• Klasse III: Bedingungen, für die Klarheit und allgemeine Übereinstimmung darüber besteht,
dass ein Eingriff nicht nützlich oder effektiv ist und in manchen Fällen schädlich sein kann.
(Beispiel: Abb. 2.2.1, Kapitel 2).
Die Bedingungen für die drei Indikationsklassen der ACC/AHA für KBO sind in Tab. 3.2.1 und
Tab. 3.2.2 zusammengefasst.
Tab. 3.2.1. Indikationen für Koronare Bypasschirurgie: Indikationsklassen I bis III (adaptiert nach: American College of Cardiology / American Heart Association, ACC/AHA 62).
Erläuterungen der Indikationsklassen siehe Text. Felder mit der Indikationsklasse I sind zur besseren Sichtbarkeit grau unterlegt. Einige Felder ohne Eintrag, zu denen ACC/AHA keine
Stellung nimmt, entsprechen nach Meinung der Autoren Indikationklasse I und sind deshalb ebenfalls grau unterlegt. Zu weißen Feldern ohne Eintrag kann auf Grund fehlender Literatur
keine Aussage getroffen werden. Nach Meinung der Autoren muss der Patient hier im Einzelfall beurteilt werden.
Asympt. oder
milde AP






ACS: Hauptstammstenose (HSS) > 50% (Durchmesser) I I I I I
HSS-Äquivalent: RIA ≥ 70% + RCX ≥ 70% (Durchmesser) I I I I
3 KHK mit proximaler RIA-Stenose I I I I
(Stenosierung ohne PZ groß I I IIa I
≥ 70% ø) Proximale PZ mäßig groß I I IIa I
RIA-Stenose PZ klein I I IIa I
2 KHK mit proximaler RIA-Stenose IIa I* IIa I IIa
(Stenosierung ohne PZ groß IIb I** IIb IIa IIa
≥ 70% ø) Proximale PZ mäßig groß IIb IIa** IIb IIa IIa
RIA-Stenose PZ klein IIb III IIb IIa IIa
1 KHK mit proximaler RIA-Stenose IIa IIa IIa IIa IIa
(Stenosierung ohne PZ groß IIb I** IIb IIa IIa
≥ 70% ø) Proximale PZ mäßig groß IIb IIa** IIb IIa IIa
RIA-Stenose PZ klein IIb III IIb IIa IIa
Stenosen 50% bis <70%, aber nicht Hauptstamm (ACS) III
Stenosen < 50% III
Schlechte LV-Funktion ohne nachweisbare Ischämie III III III
Medikamentös therapieresistente Ischämie und/oder AP I I
Keine vorherige medikamentöse Therapie III
ACS: A. coronaria sinistra; AP: Angina pectoris; HSS: Hauptstammstenose; KHK: koronare Herzkrankheit; 1 KHK: 1-Gefäß-Erkrankung; 2 KHK: 2-Gefäß-Erkrankung; 3 KHK: 3-Gefäß-
Erkrankung; LV: Linker Ventrikel; LVEF: Linke Ventrikel-Auswurffraktion; MI: Myokardinfarkt; PTCA: Perkutane transluminale Koronarangioplastie; PZ: Perfusionszone; RCX: Ramus
circumflexus; RIA: Ramus interventricularis anterior; VAR: Ventrikuläre Arrhythmie; ø: Durchmesser.
*: mit LVEF < 50% oder mit nachweisbarer Ischämie; **: mit nachweisbarer Ischämie.
Tab. 3.2.2. Indikationen für Koronare Bypasschirurgie: Indikationsklassen I bis III (adaptiert nach: American College of Cardiology / American Heart Association, ACC/AHA 62).
Erläuterungen der Indikationsklassen siehe Text. Felder mit der Indikationsklasse I sind zur besseren Sichtbarkeit grau unterlegt. Zu weißen Feldern ohne Eintrag kann auf Grund fehlender






Medikamentös therapieresistente Ischämie und/oder Angina pectoris IIa I I
Revaskularisation innerhalb von ≤ 12 h IIb
Revaskularisation innerhalb von > 12 h III
Fortschreitender LV-Pumpschaden mit Koronarstenose, die zu Schädigung von Myokard außer-
halb der ursprünglichen Ischämiezone führt
IIb
Hämo- keine Koagulopathie I
dynamische Koagulopathie vorherige Sternotomie IIa
Instabilität keine vorherige Sternotomie IIb
Dislozierter intravasaler Fremdkörper in entscheidender anatomischer Position IIa
Drohender Verschluss bei signifikant gefährdeter Perfusionszone I
Keine nachweisbare Ischämie III
Revaskularisation unmöglich wegen Zielanatomie oder kein Abfluss nach peripher III
Bypassfähige distale Gefäße mit einer großen gefährdeten Myokardzone IIa
Ischämie im Nicht-RIA-Bereich mit einem durchgängigen ATI-Conduit zum RIA, der intaktes
Myokard versorgt, und ohne aggressiven Versuch mit medikamentöser Therapie und/oder PTCA
IIb
AP: Angina pectoris; ATI: A. thoracica interna; LV: Linker Ventrikel; MI: Myokardinfarkt; PTCA: Perkutane transluminale Koronarangioplastie; PZ: Perfusionszone; RCX: Ramus





3.3.3.1.1. Ersteingriff mit Herz-Lungen-Maschine
Das Durchschnittsalter der KBO-Patienten hat seit Beginn der Operationen stetig zugenommen.
Gleichzeitig hat jedoch die operative Mortalität bei Patienten ab einem Alter von 70 Jahren abge-
nommen 106. Bei den in der STS-Datenbank (große multiinstitutionelle Datenbank der USA und
Kanadas, Society of Thoracic Surgeons) erfassten 789 456 nordamerikanischen Patienten stieg das
Alter zwischen 1980 und 1990 von 58 auf 63 Jahre 174. Mit steigendem Alter sind die Risikofakto-
ren der Patienten in Cleveland (Ohio) zwischen 1986 und 1994 verstärkt aufgetreten, während die
Morbidität abnahm und die Mortalität gleich blieb, was die Autoren auf verbesserte medizinische
und chirurgische Verfahren zurückführen 72. In einer Studie von Edwards u. a. wurde in der Alters-
gruppe ab 70 Jahren ein erhöhtes Risiko gegenüber der Gruppe unter 70 beobachtet (6,0 % gegen-
über 2,4 %); bei der Kombination Dringlichkeit und Alter über 70 waren es gar 10,4 % 65. Bei
einem Alter von über 80 Jahren gibt es Operationssterblichkeiten von meist über 10 % 150. Eine
Studie mit je 176 jüngeren und älteren Patienten am Universitätsklinikum Zürich zeigt ein erhöhtes
Operationsrisiko auch bei einem Alter von unter 40 Jahren 160. Eine allgemeine Abnahme der
Mortalität in allen Herzzentren des US-Staates New York (alle 57 187 Patienten) zwischen 1989
und 1992 wurde in einer Untersuchung von Hannan u. a. beobachtet. Dabei nahm die Sterblichkeit
bei Chirurgen mit unter 50 Operationen pro Jahr stärker ab als bei Chirurgen mit über 50 jährlichen
Operationen, blieb jedoch bei der ersten Gruppe höher als bei der zweiten 97. Ein Zusammenhang
der Operationsanzahl pro Einrichtung mit der perioperativen Mortalität konnte bei einer Studie von
Sollano u. a. von 1990-1995 im US-Staat New York nicht für KBO, sondern nur für abdominale
Aneurysmen nachgewiesen werden 175. Ganz erheblich erhöht ist das Operationsrisiko bei dringen-
den und noch stärker bei Notoperationen, wie z. B. eine Studie von Tomasco u. a. in Potenza (Ita-
lien) zeigt: Bei dringenden Operationen betrug es 7,4 %, bei Notfall A 13,4 % und bei Notfall B
(höchste Dringlichkeitsstufe) 31,7 % 196. Die STS-Statistik (Society of Thoracic Surgeons, USA)
zeigt ein erhöhtes Operationsrisiko bei Verwendung der ATI, insbesondere bei dringenden Opera-
tionen und Notfällen 174 (Abb. 3.3.1).
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Abb. 3.3.1. Originalgraphik der Society of Thoracic Surgeons (STS), USA 173. Operative Mortalität in Abhängigkeit
vom präoperativen Status und dem Gebrauch der A. thoracica interna (hier: IMA). Dargestellt sind die erwartete (Exp)
und die beobachtete (Obs) Mortalität. Deutlich ist ein erhöhtes Operationsrisiko bei Gebrauch der ATI sowie ein stei-
gendes Risiko mit zunehmendem Dringlichkeitsgrad. Elec = Elektive Operation; Urg = Dringliche Operation; Emer =
Notfallmäßige Operation; Salv = Lebensrettende Operation.
Leavitt u. a. stellten dagegen in einer klinischen Studie in den USA bei Verwendung der ATI eine
Mortalität von 2,4 % gegenüber 6,6 % bei rein venöser Revaskularisation fest 127. In einer eigenen
Analyse von 12504 Patienten des Deutschen Herzzentrums Berlin (DHZB) von Januar 1990 bis
Juni 1999 wurde ein ähnliches Ergebnis wie von Leavitt u. a. festgestellt. Die 30-Tage-Mortalität
betrug bei elektiven Fällen mit ATI 2,0 % (8465 Patienten) und bei Operationen ohne ATI 4,8 %
(4039 Patienten). Die relativ hohe Mortalität bei Patienten ohne ATI-Verwendung wurde v. a. auf
ein Kollektiv von Hochrisikopatienten zurückgeführt. Die Mortalität bei Verwendung der ATI war
signifikant geringer (p < 0,0001) im Vergleich zu den STS-Daten. Offenbar stellt die Selektion der
Patienten und die Erfahrung der Operateure ein wichtiges Kriterium für den Ausgang der Operation
dar. Weitere Risikofaktoren sind weibliches Geschlecht 64, Diabetes, Nierenversagen mit oder ohne
Notwendigkeit einer Dialyse, pulmonale Hypertonie, Kardiomegalie, zerebrovaskuläre Krankheit,
periphere Gefäßkrankheit, vorherige koronare Bypassoperation, PTCA-Zwischenfall, Myokard-
infarkt, kardiogener Schock und die Gabe inotroper oder steroider Pharmaka 174. Des weiteren kann
das Operationsrisiko bei ein und demselben Chirurgen in Abhängigkeit von der Klinik variieren 153.
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Generell ist zur Vermeidung einer BIAS eine regelmäßige Rekalibrierung für die Erfassung von
Risikofaktoren notwendig 105. Eine Analyse der Literatur zeigt, dass es keinen klaren Trend bezüg-
lich des Operationsrisikos in Bezug auf die Art des Grafts oder die Anzahl der Bypässe gibt. Aller-
dings ist ein Vergleich auf Grund der Heterogenität der Gruppen schwierig. Eine Übersicht der
Literatur ist in den Tabellen 3.3.1 und 3.3.2 dargestellt.
3.3.3.1.2. Ersteingriff ohne Herz-Lungen-Maschine
Mit 2,5 % stellte die Arbeitsgruppe Buffolo in São Paulo bei ihren 1274 Patienten (von insgesamt
8751 Patienten), die von 1981 bis 1994 ohne Herz-Lungen-Maschine (HLM) revaskularisiert wur-
den, ein relativ niedriges Operationsrisiko fest 34. Von 700 von der Arbeitsgruppe Benetti zwischen
1978 und 1990 ohne HLM operierten Patienten starb sogar nur 1 % 16 und von 297 ohne HLM ope-
rierten Patienten von Tezcaner u. a. nur einer (0,3 %) 192. Auch die Anwendung der minimal inva-
siven KBO scheint mit einem geringen Operationsrisiko behaftet, worauf eine Studie von Benetti
und anderen hindeutet. Von 44 Patienten, die 1994 und 1995 in verschiedenen Kliniken operiert
wurden, starb einer perioperativ (Mortalität: 2,3 %) 15. Diese Ergebnisse sprechen zumindest von
Seiten der Mortalität für eine zukünftige Ausweitung dieser Operationstypen 23,24, wobei berück-
sichtigt werden muss, dass es sich hier um selektionierte Patienten handelt.
3.3.3.2. Zweiteingriff
Reoperationen in der koronaren Herzchirurgie sind verglichen mit Erstoperationen mit einem er-
höhten Risiko verbunden. In einer Studie von Kaul u. a. in Alabama zwischen 1980 und 1993 be-
trug der Unterschied 6,9% gegenüber 2,1 % 116. Auf Grund von Komplikationen sind
Reoperationen riskanter als PTCA 28. Bei Ischämie größerer Myokardregionen sind sie jedoch die
Prozedur der Wahl. Das Operationsrisiko ist bei Reoperations-Patienten geringer bei Verwendung
der A. thoracica interna (z. B. Dougenis und Brown 5,6%, Kaul u. a. 3,8%) als bei Revaskularisa-
tion allein mit der V. saphena (10,0% bzw. 7,0%). Zusätzlich gibt es einen Vorteil bei den Überle-
bensraten und der Anginafreiheit nach 5/10 Jahren. Zu bedenken ist jedoch, dass hier eine
erhebliche BIAS vorliegen kann. ATI-Patienten sind möglicherweise von weniger Risikofaktoren
betroffen bzw. die ATI wurde schon bei der Erstoperation verbraucht 60,116,212. Ein stark erhöhtes
Risiko bei einer Reoperation gibt es bei einer linksventrikulären Auswurffraktion unter 20% 116.
Lytle u. a. stellten 1987 darüber hinaus in einer Studie mit 1500 Patienten verschiedener Kliniken
in den USA eine Hauptstammstenose, Angina pectoris der NYHA-Klassen III und IV, Alter über
70 Jahren, Operationsjahr vor 1978 sowie eine unvollständige Revaskularisation als Risikofaktoren
für eine erhöhte Reoperationsmortalität fest 134. Die Resultate bei Reoperationen sind in Tab. 3.3.3
aufgeführt.
Tab. 3.3.1. Operationsrisiko bei koronaren Bypassoperationen (30-Tage-Mortalität): Die Tabelle gliedert sich nach Art der verwendeten Grafts (nur Arterien, nur Venen, beides) sowie nach dem
Operationsjahr. Folgende Bypass-Typen wurden verwendet: V. saphena magna (VSM), A. thoracica interna (ATI; B: beidseitig, E: einseitig), A. gastroepiploica (AGE), A. epigastrica inferior



















1994 Gurné et al. 95 1988-1993 150 AEI, ATI 2,9 2,0%
Nur 1995 Buche et al. 32 1989-1993 157 8,9% AEI, ATI 3,4 3,2%
Arterielle 1995 Calafiore et al. 36 1991-1995 240 4,6% AR, AEI 3,0 1,3%
Grafts 1995 Calafiore et al. 40 1992-1994 148 5,4% AR, ATI, AEI, AGE 3,0 1,4%
1998 Uva et al. 201 1990-1996 74 B ATI 2,7 0,0% Diabetiker
1999 Wendler et al. 208 1996-1999 251 0,8% ATI, AR 2,4% T-Grafts
1999 Tatoulis et al. 188 1998 3220 7,1% ATI, AR, AU, AEI 2,9 0,7%
1985 Barner et al. 9 1972-1974 240 ATI, VSM 4,6%
1985 Barner et al. 9 1972-1984 1000 3,5% ATI, VSM 2,6 1,4%
1985 Barner et al. 9 1974-1984 760 ATI, VSM 0,4%
1988 Ivert et al. 107 vor 1977 99 ATI, VSM 2,0%
1989 Dion et al. 58 1985-1987 120 7,5% ATI, VSM 3,9 2,3%
1990 Fiore et al. 76 1972-1975 98 E ATI, VSM 2,3 2,0% ATI einseitig
Arterielle 1990 Fiore et al. 76 1972-1975 91 B ATI, VSM 2,4 8,8% ATI beidseitig
Und 1993 Dion et al. 57 1985-1991 120 7,5% ATI, VSM 2,3 0,8%
Venöse 1993 Suma et al. 181 1986-1991 200 8,0% AGE, ATI, VSM 3,3 3,0%
Grafts 1994 Calafiore et al. 37 1991-1993 130 4,6% ATI, AEI, AGE, AR, VSM 2,8 1,5%
1993 Milano et al. 142 1981-1991 118 7,6% ATI (84,6%), VSM 3,7 10,2% LVEF <= 0,25
1994 Clark (STS DB) 52 1984-1990 29850 23,1% alle 3,5%
1994 Lemmer et al. 129 vor 1994 216 30,1% VSM, ATI 2,1 4,7%
1995 Pym et al. 155 1984-1994 126 AGE, ATI, AEI, (VSM) 2,7 1,6%
1996 Suma et al. 180 1986-1994 400 10,0% AGE, ATI, AEI, VSM 3,2 2,0%
1997 STS Natl. DB 174 1997 174809 2,4% alle 2,8% USA
1996 Christenson, Schmutziger 51 1984-1994 3203 VSM, ATI 2,3%
1997 Pinna-Pintor et al. 153 1992-1993 1054 13,6% VSM, ATI 3,1%
1997 Leavitt et al. 127 1992-1995 6514 ATI (100%), VSM 2,4%
1998 Baldwin et al. 6 1980-1996 100 0,0% ATI (60%), VSM 1,0 0,0% nur 1 KHK
1998 Quigley et al. 156 1981 214 0,0% VSM 1,0 0,9%
1998 Acar et al. 3 1989-1993 910 9,1% AR, ATI, VSM 2,8 1,0%
1998 Sousa Uva et al. 201 1990-1996 133 VSM, E ATI 2,6 5,3%
1998 Tatoulis et al. 187 1995-1997 261 12,3% AR, ATI, VSM 3,6 0,8% Deutschland
1998 Kalmar, Irrgang 114 1997 69888 Alle 3,3%
1998 Thulin, Sjögren 195 1980-1993 273 ? (Alter ab 75 Jahre) 3,7% Alter >= 75 a
1999 Sollano et al. 175 1990-1995 97137 Alle 2,8% New York State
1999 Michalopoulos et al. 141 1993-1995 2014 0,0% VSM, ATI 1,3%
1999 Lytle et al. 132 1971-1989 8123 0,0% E ATI, VSM 3,0 0,7% ATI einseitig; nur elektiv
1999 Lytle et al. 132 1971-1989 2001 0,0% B ATI, VSM 3,5 0,7% ATI beidseitig; nur elektiv
1980 Kouchoukos et al. 123 1970-1977 3198 VSM, (<1 % ATI) 2,7 1,7%
Nur 1993 van Brussel et al. 202 1976-1977 428 VSM 3,2 3,0%
Venöse 1997 Leavitt et al. 127 1992-1995 1430 VSM 6,6%
Grafts 1998 Quigley et al. 156 1981 214 0,0% VSM 1,0 0,9%
Tab. 3.3.2. Operationsrisiko bei koronaren Bypassoperationen in Abhängigkeit von der Anzahl der Grafts. Die Tabelle gliedert sich nach den Autoren und nach dem Operations-
jahr. Folgende Bypass-Arten wurden verwendet: V. saphena magna (VSM), A. thoracica interna (ATI). Die perioperative Mortalität ist definiert bis 30 Tage nach der Operation.
Publika-
tions-Jahr










1998 Kalmar, Irrgang 114 1997 2822 alle 1 3,8%
1998 Kalmar, Irrgang 114 1997 12763 alle 2 2,9%
1998 Kalmar, Irrgang 114 1997 25428 alle 3 2,8%
1998 Kalmar, Irrgang 114 1997 15423 alle 4 2,4%
1998 Kalmar, Irrgang 114 1997 4419 alle >4 2,5%
1997 Kalmar, Irrgang 113 1996 3004 alle 1 3,0%
1997 Kalmar, Irrgang 113 1996 12281 alle 2 2,8%
1997 Kalmar, Irrgang 113 1996 23418 alle 3 2,6%
1997 Kalmar, Irrgang 113 1996 14700 alle 4 2,7%
1997 Kalmar, Irrgang 113 1996 4364 alle >4 2,8%
1980 Kouchoukos et al. 123 1970-1977 390 VSM, (<1 % ATI) 1 4,1%
1980 Kouchoukos et al. 123 1970-1977 1025 VSM, (<1 % ATI) 2 1,1%
1980 Kouchoukos et al. 123 1970-1977 1155 VSM, (<1 % ATI) 3 1,6%
1980 Kouchoukos et al. 123 1970-1977 460 VSM, (<1 % ATI) 4 1,1%
1980 Kouchoukos et al. 123 1970-1977 140 VSM, (<1 % ATI) 5 2,9%
1980 Kouchoukos et al. 123 1970-1977 23 VSM, (<1 % ATI) 6 0,0%
1980 Kouchoukos et al. 123 1970-1977 5 VSM, (<1 % ATI) 7 0,0%
Tab. 3.3.3. Operationsrisiko bei Reoperationen in der koronaren Bypasschirurgie (30-Tage-Mortalität): Die Tabelle gliedert sich nach Art der verwendeten Grafts (nur Arterien, nur Venen,
beides) sowie nach dem Operationsjahr. Folgende Bypass-Typen wurden verwendet: V. saphena magna (VSM), A. thoracica interna (ATI; B: beidseitig, E: einseitig), A. gastroepiploica
(AGE), A. epigastrica inferior (AEI), A. radialis (AR). Die perioperative Mortalität ist definiert bis 30 Tage nach der Operation. Es wurden nur Daten berücksichtigt, bei denen der Bypass-


















1999 Shapira et al. 170 1978-1989 498 VSM, ATI 3,0%
1995 Kaul et al. 116 1980-1993 1300 VSM, ATI 6,9%
1998 Dougenis, Brown 60 1982-1991 103 VSM, ATI 2,9 7,8% Mit oder ohne ATI (A + B)
1998 Dougenis, Brown 60 1982-1991 53 ATI, VSM 2,8 5,7% Venöse Grafts und ATI (A)
1998 Dougenis, Brown 60 1982-1991 50 VSM 3,0 10,0% Nur venöse Grafts (B)
1994 Navia et al. 145 1985-1990 387 ATI, VSM 3,6%
1993 Lytle et al. 135 vor 1993 394 VSM, ATI 4,3%
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3.3.2. Langzeitresultate
Das Ziel der koronaren Bypass-Operationen war von Beginn an zum einen die Verlängerung der
Lebenserwartung und zum anderen die Verbesserung der Lebensqualität. Bereits früh wurde deut-
lich, dass erfolgreiche Bypass-Operationen zu einer Milderung oder gar dem Verschwinden von
Angina pectoris (AP) führten. Um der Frage nachzugehen, ob KBO die Lebenserwartung der Pati-
enten verlängert, wurden in den 70er und 80er Jahren drei große randomisierte Studien durchge-
führt: die VA-Studie 194, die ECSS-Studie 204 und die CASS-Studie 159. In der CASS-Studie wurde
darüber hinaus der Frage der Lebensqualität nachgegangen. Alle drei Studien verglichen eine Be-
handlungsstrategie, bei der KBO von Beginn an durchgeführt wurden, mit dem Ansatz einer an-
fänglichen medikamentösen Behandlung. Die ECSS und die CASS berücksichtigten lediglich
Patienten mit geringen oder mäßigen Beschwerden; schwer kranke Patienten wurden von der Ran-
domisierung ausgeschlossen.
Eine Verbesserung der Überlebensrate wurde in der VA-Studie bei Patienten mit einer Haupt-
stammstenose von über 50 % festgestellt, in der ECSS-Studie außerdem bei Patienten mit 3- oder
2-Gefäßerkrankung, die eine proximale RIA-Stenose von über 50 % einschloss. In beiden Studien
konnte kein Vorteil einer chirurgischen Behandlung bei 1- oder 2-Gefäß-Erkrankung gezeigt wer-
den. Die aus Operationen der 70er und 80er Jahre herrührenden Daten sprachen bei 1- oder 2-Ge-
fäß-Erkrankung eher für eine medikamentöse Behandlung. Bei 3-Gefäß-Erkrankung oder
Hauptstammstenose ergab sich ein mittelfristiger Vorteil von Bypass-Operationen, der nach 18
Jahren nicht mehr bestand 194,204.
In der CASS-Studie, die 780 Patienten mit mindestens einem zu über 70 % stenosierten anschluss-
fähigen Gefäß erfasste, konnte keine bessere Überlebensrate bei einer operativen gegenüber einer
medikamentösen Behandlung (je 390 Patienten) nachgewiesen werden, es wurde jedoch eine bes-
sere Lebensqualität beobachtet. Die CASS-Studie zeigte bei präoperativ zu 22 % anginafreien Pati-
enten nach 1 Jahr 66 %, nach 2 Jahren 63 % und nach 10 Jahren 47 % Beschwerdefreiheit, während
die Zahlen für die anfänglich ebenfalls zu 22 % anginafreien medikamentös behandelten Patienten
30 %, 38 % und 42 % betrugen 159. Dies bedeutet, dass die KBO bei schwerer KHK insbesondere
für das erste postoperative Jahrzehnt eine starke Verbesserung der Lebensqualität bewirkt. Hoch
symptomatische Patienten, die nicht bei der Randomisierung berücksichtigt waren, wurden in das
CASS-Register aufgenommen. Eine Analyse dieser prospektiv erfassten, nicht randomisierten Da-
ten zeigt, dass chirurgische Behandlung von Beginn an die Überlebensrate hoch symptomatischer
Patienten mit 3-Gefäß-Erkrankung stark verbesserte - unabhängig von der Ventrikelfunktion oder
dem Vorhandensein proximaler Stenosen.
In zwei weiteren, neueren nordamerikanischen Studien aus den 90-iger Jahren wurde bei 1829
(BARI) bzw. 5188 (EAST) Patienten mit Mehrgefäßerkrankung der Einsatz von KBO mit PTCA
verglichen. Es gab in beiden Studien insgesamt keinen signifikanten Unterschied in der Überle-
bensrate, jedoch benötigten mehr PTCA-Patienten eine nachfolgende Revaskularisation, als KBO-
Patienten einer Reoperation bedurften. Bei Diabetikern gab es in der BARI-Studie einen
signifikanten Vorteil der KBO-Stragie 120,193. Eine prospektive randomisierte Studie über 214 Pati-
enten mit stabiler AP, normaler Ventrikelfunktion und über 80-prozentiger proximaler RIA-Ste-
nose in einer Herzklinik in São Paulo verglich medikamentöse Therapie, PTCA und KBO. Hierbei
wurden keine Unterschiede zwischen den Gruppen bei der Mortalität festgestellt, während vom
Auftreten der Ereignisse Herzinfarkt oder Tod und hartnäckige Angina nur 6 von 70 KBO-Patien-
ten, 17 von 72 medikamentösen und 29 von 72 PTCA-Patienten betroffen waren (p=0.0001) 102. Zu
ähnlichen Ergebnissen kam auch die Arbeitsgruppe Carrié in Toulouse 49. Der Vergleich von KBO
und PTCA bei 9263 Patienten in Durham (USA) zeigte einen Vorteil einer Bypass-Operation ge-
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genüber PTCA im Überleben insbesondere bei einer Dreigefäßerkrankung 112. Die ACVB-Studie
von van Brussel und anderen untersuchte ausschließlich Patienten mit rein venöser Revaskularisa-
tion. Die Überlebensrate betrug nach 15 Jahren 63 %. Gezeigt wurde, dass neben den hier be-
schriebenen Faktoren wie die Anzahl der erkrankten Gefäße oder das Alter auch Adipositas und
Hypertriglyzeridämie eine signifikante Rolle bei der Lebenserwartung und der langfristigen Le-
bensqualität spielen 202. Lytle u. a. stellten bei einer Studie über 1117 KBO-Patienten mit wieder-
kehrender AP einen Vorteil von Reoperationen gegenüber medikamentöser Therapie in der
Überlebensrate fest, wenn der stenosierte bzw. okkludierte Bypass zum Ramus interventricularis
anterior führte. Ståhle u. a. konnten in einer Studie mit 6514 Patienten in Schweden deutlich ma-
chen, dass eine koronare Bypassoperation vor eintretender Verschlechterung der linksventrikulären
Auswurffraktion für eine bessere Langzeitprognose wichtig ist 176. Baldwin u. a. in Chicago ope-
rierten auch Patienten mit Ein-Gefäß-Erkrankung und berichteten hierbei von 93 % Anginafreiheit
nach 1 Jahr und 55 % nach 10 Jahren 6. Das Team um Bergsma nahm zwischen 1989 und 1994 bei
256 von insgesamt 3720 Patienten mit Drei-Gefäß-Erkrankung eine rein arterielle Revaskularisa-
tion vor. Die Überlebensrate betrug nach 7 Jahren kumulativ 91,1 %, die Freiheit von Angina pec-
toris 85,4 %. Diese Ergebnisse sprechen nach Ansicht der Autoren für eine günstige Prognose bei
rein arterieller Revaskularisation. Allerdings haben sie ihre Ergebnisse mit Daten anderer Gruppen
und nicht mit eigenen Patienten verglichen 18.
Unabhängig davon sind individuelle Faktoren für die Prognose wichtig. Force u. a. wiesen bei einer
Studie über Myokardinfarkt nach KBO in Boston als unabhängige Faktoren für erhöhtes Risiko
eines Herzzwischenfalls innerhalb der ersten 30 postoperativen Monate unvollständige Revasku-
larisation, perioperativen Herzinfarkt sowie eine Auswurffraktion von unter 40 % nach 79. Higgins
u. a. aus Cleveland stellten als individuelle Faktoren für eine schlechtere Überlebensrate u. a. hohes
Alter, Kreatininspiegel über 168 µmol/L schwere linksventrikuläre Funktionsstörung, präoperativer
Hämatokrit über 0,34, Notoperation, chronische Lungenkrankheit, vorherige Gefäßoperationen
sowie Mitralklappeninsuffizienz fest. Neben diesen Faktoren waren zudem Diabetes, Körperge-
wicht ab 65 kg, Aortenstenose und zerebrovaskuläre Krankheit Prädiktoren für Morbidität 99,100.
Nach einer Studie von Barzilay u. a. wirkt sich Diabetes sowohl auf die Überlebensrate als auch auf
die Anginafreiheit negativ aus 11. Als Risikofaktor für eine schlechtere Überlebensrate von KBO-
Patienten wurde auch periphere Gefäßerkrankung bestimmt 63. Bei einem Alter von unter 40 Jahren
unterscheidet sich die Langzeitüberlebensrate nicht signifikant von älteren Patienten, es gibt jedoch
signifikant mehr Reoperationen 160. Als signifikante Faktoren für das Wiederauftreten von AP in-
nerhalb eines Jahres stellten Cameron u. a. minimale KHK, präoperative AP, ausschließlich venöse
Revaskularisation, vorherigen Herzinfarkt, unvollständige Revaskularisation, weibliches Ge-
schlecht und Rauchen fest 43.
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3.3.3. Durchgängigkeit von Grafts
Die Durchgängigkeit des Bypasses ist abhängig vom Grafttyp (Vene, Arterie, Prothese), insbeson-
dere für Frühverschlüsse aber auch von einer Reihe prä-, intra- und postoperativer Faktoren. Nach
den Ergebnissen von Torka und Hacker aus Angiographie und Autopsie sind die wichtigsten
präoperativen Parameter für eine negative Beeinflussung der Durchgängigkeit vorheriger Herzin-
farkt und Übergewicht. Intraoperative Faktoren sind dies Lumendurchmesser der Koronarie unter
1,5 mm, ein Graftfluss unter 40 ml/min und das Zielgefäß RCX 96. Tendenziell gilt dies bei Venen
auch für einen Graftlumendurchmesser von mindestens 5 mm 197, was mit der verringerten Scher-
kraft und/oder der erhöhten Thromboseneigung bei vergrößertem Graftdurchmesser erklärt werden
kann. Obwohl in der Literatur für die Durchgängigkeit ektatischer Venen keine Angaben zu finden
sind, spricht die klinische Erfahrung für ein hohes Verschlussrisiko (Abb. 4.2.17, 4.2.18 in Kap.
4.2.5). Paz u. a. stellten in einer statistischen Analyse als Risikofaktoren für einen frühen Bypass-
verschluss (bis 28 Tage postoperativ) weibliches Geschlecht (p<0,0097), Adipositas (p<0,001),
Angina pectoris in Ruhe (p<0,0026), eine Geschichte kongestiven Herzversagens (p<0,037), die
Lage des revaskularisierten Gefäßes am Herzen (Vorderwand, Seitenwand, Hinterwand)
(p<0,0001), die Qualität des distalen Gefäßes (p<0,00001), den Durchmesser des revaskularisierten
Gefäßes (p<0,00001) und das Fehlen einer Antiaggregationsbehandlung (p<0,017) fest 149. Nach
einer Studie von Tan u. a. mit 912 Patienten war die Verschlussrate der Venengrafts bei den 120
Frauen ein Jahr postoperativ mit 16,7 % nicht signifikant höher als bei den Männern (12,4 %) 184.
3.3.3.1. Venengrafts
3.3.3.1.1. V. saphena magna
Auf Grund ihrer Größe und Länge, ihrer Entbehrlichkeit und ihrer im Gegensatz zu den meisten
Arterien leichten Verfügbarkeit ist die V. saphena magna (VSM) seit Beginn der koronaren Bypas-
schirurgie das meistgenutzte Conduit 114,174. Die Verschlussraten der Venenbypässe sind höher als
bei arteriellen Grafts und sind die Hauptursache für Reoperationen 45. Etwa 15 % bis 30 % der
venösen Grafts verschließen sich innerhalb eines Jahres, davon die Hälfte innerhalb der ersten bei-
den postoperativen Wochen. Nach dem ersten postoperativen Jahr beträgt die jährliche Verschluss-
rate 2 % bis 5 %. Nach zehn Jahren ist ca. ein Drittel verschlossen, und ein weiteres Drittel zeigt
signifikante Graftsklerose (Abb. 3.3.2, 3.3.3) 25. In einer Studie von Barner waren sogar nur 50 %
der VS-Grafts (gegenüber 90 % der verwendeten Aa. thoracicae internae) nach 10 Jahren durch-
gängig 9. Eine Übersicht über die Literatur zeigt allerdings, dass angesichts der Häufigkeit dieses
Eingriffs nur wenige vergleichbare Daten vorliegen (Tab. 3.3.4).
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Abb. 3.3.2. Angiographische Kontrolle eines aorto-
koronaren Venenbypasses auf den Ramus inter-
ventricularis anterior (RIA) 13 Jahre nach der
Operation bei einer 69-jährigen Patientin. Der By-
pass ist deutlich atherosklerotisch vor der Einmün-
dung in die Koronararterie verändert. In der
Koronararterie sind ebenfalls ausgeprägte athe-
rosklerotische Veränderungen distal und proximal
der Anastomose zu sehen.
Abb. 3.3.3. Angiographische Darstellung eines aor-
tokoronaren Venenbypasses auf die rechte Koronar-
arterie 13 Jahre nach der Erstoperation (gleiche
Patientin wie Abb. 3.3.4). Der Bypass weist eine
doppelte Einschnürung im mittleren Abschnitt auf.
Bei der Verwendung sequenzieller Grafts konnten Grondin und Limet 1976 keine signifikanten
Unterschiede bei der Durchgängigkeit nach einem Jahr im Vergleich zu konventionellen Grafts
feststellen. Die Verschlüsse führten sie teilweise auf Knicktendenzen zwischen zwei sequenziellen
Anastomosen zurück 92. Ein proximaler Verschluss eines sequenziellen Bypasses erfolgt nur selten
und ist mit einem geringen Mortalitätsrisiko verbunden 51. Eine signifikant höhere Durchgängig-
keitsrate aortokoronarer Venenbypässe konnte bei Patienten mit proximalen Koronarienverschlüs-
sen im Vergleich zu solchen mit proximalen Stenosen gezeigt werden. Hier kam es auf Grund eines
konkurrierenden Blutflusses durch den stenosierten Koronarienabschnitt oft zu einer Stase im By-
pass 158. In einem fünfjährigen Follow-up der CASS-Studie mit 780 Patienten in 11 Kliniken wur-
den Faktoren für die Progression der koronaren Herzkrankheit nach medikamentöser Therapie oder
Bypass-Operation untersucht. Nur für die nicht revaskularisierte A. coronaria dextra korrelierte ein
Verschluss mit der anfänglichen Schwere der Stenose, Lage (proximaler oder medialer Gefäßab-
schnitt) und folgendem Herzinfarkt. Für revaskularisierte Koronarienabschnitte gab es, abgesehen
von der anfänglichen Schwere der Stenose, wenige Vorhersagefaktoren. Korreliert mit Progression
und Verschluss waren Diabetes, Lage der Läsion, Hypercholesterinämie, Intervallinfarkt und Mor-
phologie der Läsion 4.
Tab. 3.3.4. Durchgängigkeitsraten venöser Bypässe nach koronaren Herzoperationen. Die Tabelle ist nach dem Grafttyp sowie nach Studienbeginn geordnet. PR: Durchgängigkeitsrate;






















1978 FitzGibbon et al. 77 1971-1976 414 1388 88,6% (n=1132) 81,2% (n=1003)
1983 Campeau et al. 45 1969-1972 148 1395 89,8% (n=147) 63,3%
(n=132)






1985 Barner et al. 9 1972-1984 1000 1395 93,4% (n?) 74,0% (n?) 41,0%
(n?)
Vena 1993 Dion et al. 57 1985-1991 400 262 84,7% (n=203)
saphena
magna






1988 Zeff et al. 212 1975 80 41 76,3% (n=38)
1990 Wijnberg et al. 210 1980-1986 28 45 77,3% (n=22)
1993 Bidstrup et al. 21 1989-1991 96 269 96,7% (n=269)
1995 Laß et al. 126 1990-1992 110 226 88,5% (n=226)
1994 Lemmer et al. 129 vor 1994 216 443 93,5% (n=339)
1994 Havel et al. 98 vor 1994 45 121 94,0% (n=121)
1998 Quigley et al. 156 1981 214 1734 85,0% (n=214)
1998 Alderman et al. 5 1997 703 1734 6,2% (n=1734)
1998 Manninen et al. 139 1989-1992 91 204 86,8% (n=204)
1984 Järvinen et al. 110 1970-1982 15 16 87,5% (n=16)
Vena 1984 Stoney et al. 177 1974-1982 32 56 57,1% (n=56)
cephalica 1990 Wijnberg et al. 210 1980-1986 28 40 47,1% (n=17)
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3.3.3.1.2. Armvenen
In der koronaren Herzchirurgie sind die Armvenen V. cephalica (VC) und die V. basilica (VB) ein
Conduit der zweiten Wahl, wenn keine VSM, V. saphena parva (VSP) und keine arteriellen Con-
duits zu Verfügung stehen. Die Indikationen sind der vorherige Verbrauch der Beinvenen für
Bypässe, vorherige operative Entfernung geschädigter Venen, Varikosis, Ektasie, Kontraindikatio-
nen für den Gebrauch oder das Fehlen arterieller Grafts 130. Möglicherweise ist die angioskopische
Untersuchung bei Armvenen indiziert, da diese durch häufige Punktionen oder Infusionen post-
phlebitische Veränderungen aufweisen können (sog. intraluminales Spinnennetz). Problematisch
sind die schwierigere Explantation und ihr noch fragilerer Bau als die VSM. Die VC und die VB
zeigen bei Verwendung für infrainguinale Bypässe als Alternative zur fehlenden V. saphena
Durchgängigkeitsraten von 70 % nach einem Jahr 101. Bei 56 für aortokoronaren Bypass verwen-
deten Armvenen stellten Stoney u. a. nach einer durchschnittlichen Zeit von 25 postoperativen Mo-
naten eine Durchgängigkeitsrate von 57 % fest 177. Licht u. a. fanden nach durchschnittlich 30
Monaten 52 % von 29 VC 130, Wijnberg u. a. nach durchschnittlich 55 Monaten 47 % von 40 Grafts
offen (Tab. 3.3.4) 210. Zur Erweiterung der kleinkalibrigen VC konstruieren Stoney u. a. in man-
chen Fällen 3 Wochen vor der Bypass-Operationen eine Fistel von der A. radialis zur VC 177.
3.3.3.2. Arterielle Grafts
Der wichtigste Vorteil arterieller Grafts gegenüber der V. saphena sind die langfristig deutlich hö-
heren Durchgängigkeitsraten, die sich nach der akuten Phase kaum noch im weiteren Verlauf ver-
schlechtern 45,91,131,133. In einer Untersuchung von Barner waren 90 % der verwendeten Aa.
thoracicae internae (gegenüber nur 50 % der Vv. saphenae) nach 10 Jahren durchgängig 9. Ange-
sichts der Häufigkeit des Eingriffs ist auch hier die Datenlage dürftig, insbesondere für die Lang-
zeitresultate (Tab. 3.3.5, 3.3.6). Am aussagekräftigsten ist noch die Studie von Lytle u. a. aus
Cleveland, bei der nach 5 bis 10 Jahren 100 Patienten nachkontrolliert wurden 133. Cameron stellte
in einer Studie mit einem mittleren Follow-up von 16,8 Jahren für die Verwendung arterieller Con-
duits einen stärkeren Einfluss auf die Überlebensrate fest als für die Progression der koronaren
Herzkrankheit 42. Die Erhebungen Sergeants ergaben, dass die Verwendung der ATI (selbst bei
mehreren distalen Anastomosen) gegenüber rein venöser Revaskularisation kaum Auswirkungen
auf das Überleben hat, jedoch signifikant das erneute Auftreten von Angina pectoris und Herzin-
farkt verringert (Lebensqualität) 169.
Im Rahmen der Bemühungen um eine rein arterielle Revaskularisation kommen sowohl solche
Arterien zum Einsatz, die als In-situ-Graft verwendet werden können, als auch solche, die nur als
freies Conduit in Frage kommen.
3.3.3.2.1. A. thoracica interna (ATI)
Im Vergleich zu den Koronararterien sind die linke und rechte A. thoracica interna (ATI) stärker
elastisch und weniger muskulär. Obwohl bei ihnen regelmäßig eine milde Atherosklerose gefunden
wird, zeichnen sie sich durch eine besonders geringe Neigung zu Stenosen und zu Verschlüssen als
Folge von Rupturen atheromatöser Plaques aus 203.
ATI-Grafts weisen sehr hohe Durchgängigkeitsraten auf, nach 10 Jahren in der Regel noch über
90 % (Tab. 3.3.5) 9,32,57,186,188,205. Ein besonderer Vorteil der linken ATI ist neben ihrer leichten Ver-
fügbarkeit bei Eröffnung des Brustkorbs die Verwendungsmöglichkeit als In-situ-Graft, in der Re-
gel zum Ramus interventricularis anterior (RIA) 189, zu dem sie aus diesem Grunde heute das Graft
der Wahl ist. In Deutschland kam 1997 bei 63 % aller koronaren Bypassoperationen eine ATI zum
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Einsatz 114. Die Verwendung in situ erfolgt meistens als lymphovaskulärer Pedikel, was eine einfa-
chere Operation sowie den Vorteil einer optimalen Blut- und Lymphdrainage des Gefäßes durch
seine natürlichen Begleitgefäße beinhaltet. Bei Verwendung beider AaTI, insbesondere bei diabeti-
schen Patienten, besteht jedoch die Gefahr einer Ischämie des Brustbeins, verbunden mit Infekti-
onsgefahr und verzögerter Heilung des Sternumschnitts 93,124. Diese Komplikationen können bei
Verwendung des In-situ-Conduits in skelettierter Form verringert werden. Ein weiterer Vorteil der
Skelettierung ist die größere erzielbare Länge des Grafts 41,94. Wegen ihrer begrenzten Länge lassen
sich die beiden AaTI jedoch nicht universell einsetzen. Die rechte ATI wird erst seit den neunziger
Jahren vermehrt genutzt. Eine Anwendungsmöglichkeit ist das T-Graft, welches durch die Ana-
stomose der freien rechten ATI mit dem In-situ-Conduit der linken ATI hergestellt wird und mit
Hilfe dessen auch die Äste des Ramus circumflexus (RCX) und/oder die Arteria coronaria dextra
(ACD) sequentiell revaskularisiert werden 164,190,191. Tatoulis u. a. dagegen verwenden routinemäßig
die beiden AaTI getrennt voneinander: die linke ATI als Pedikel und die rechte als freies Graft für
aortokoronaren Bypass 186. In-situ-ATI-Conduits weisen auf Grund der entfallenden proximalen
Anastomose um etwa 5-8 % höhere Durchgängigkeitsraten auf als freie ATI-Grafts 186,205. In zwei
Untersuchungen war die Verwendung beider AaTI im Vergleich zu nur einem ATI-Pedikel plus
Venenbypass im weiteren Verlauf mit einer Verringerung des erneuten Auftretens von Angina
pectoris und Herzinfarkt verbunden, nicht jedoch mit einer reduzierten Mortalität 76,152.
Tab. 3.3.5. Durchgängigkeitsraten der A. thoracica interna (ATI) nach Verwendung in koronaren Herzoperationen. Die Tabelle ist nach dem Graft- bzw. Operationstyp (linke ATI, rechte ATI,













PR: 0-3 mo PR: 4-12 mo PR: 1-2 a PR: 3-5 a PR: 6-7 a PR: 8-10 a PR: 11-15 a PR: >15
a (k. A.)
1988 Zeff et al. 212 1975 80 39 94,6% (n=37)
1990 Fiore et al. 76 1972-1975 200 200 82,0% (n?)
1985 Barner et al. 9 1972-1984 1000 992 96,4% (n?) 88,1% (n?) 88,1% (n?)
Linke 1993 Dion et al. 57 1985-1991 400 400 97,1% (n=175)
Arteria 1995 Buche et al. 32 1988-1993 157 154
thoracica 1998 Acar et al. 3 1989-1993 102 97 91,4% (n=47)
interna 1995 Calafiore et al. 36 1991-1993 130 128 100,0% (n=43) 100,0% (n=31)
1995 Calafiore et al. 40 1992-1994 148 137 96,9% (n=32)
1996 Verhelst et al. 205 1990-1995 100, 0% (n?)
1997 Tatoulis et al. 186 1991-1996 96,0% (n?)
1999 Tatoulis et al. 188 1998 3140 3140 97,0% (n=620)
1990 Fiore et al. 76 1972-1975 200 100 85,0% (n?)
Rechte 1985 Barner et al. 9 1972-1984 1000 111 92,8% (n?) 84,6% (n?)
Arteria 1993 Dion et al. 57 1985-1991 400 400 92,8% (n=181)
thoracica 1995 Calafiore et al. 36 1991-1993 130 69 100,0% (n=38) 95,6% (n=23)
interna 1995 Calafiore et al. 40 1992-1994 148 59 94,4% (n=18)
1996 Verhelst et al. 205 1990-1995 86,4% (n?)
1997 Tatoulis et al. 186 1991-1996 1454 89,0% (n=1454)
1999 Tatoulis et al. 188 1998 1224 1224 89,0% (n=275)
1974 Kay et al. 117 628 628 97,8% (n=91)
1976 Barner et al. 8 307 307 95,0% (n=139) 89,9% (n=139)
1980 Lytle et al. 136 Vor 1977 100 100 91,3% (n=46)
1980 Tyras et al. 198 765 765 95,1% (n=527) 93,0% (n=497)
1984 Grondin et al. 91 40 40 97,3% (n=37) 87,5% (n=32)
1984 Okies et al. 146 1969-1982 4183 83,0% (n?) 70,0% (n?)
1985 Barner et al. 9 1972-1984 1000 1103 95,7% (n?) 87,9% (n?)
Arteria 1985 Lytle et al. 133 Vor 1977 140 140 97,0% (n=67) 98,0% (n=57) 94,0% (n=16) 93,0% (n=100) 92,0% (n=39) 100,0% (n=1)
thoracica 1986 Loop et al. 131 2306 96,0% (n=855)
interna 1988 Ivert et al. 107 Vor 1977 99 99 94,5% (n=91) 90,5% (n=84) 89,0% (n=66) 87,0% (n=37) 88,0% (n?)
(rechts 1989 Dion et al. 58 1985-1987 120 155 98,1% (n=106)
und links) 1989 Geha, Baue 81 208 208 98,9% (n=175)
1990 Goldman et al. 87 1990 670 1031 92,8% (n=237)
1990 Fiore et al. 76 1972-1975 200 300 82,0% (n?)
1993 Dion et al. 57 1985-1991 400 800 95,0% (n=356)
1994 Boylan et al. 27 100 93,0% (n?) 90,0% (n?)
1994 Goldman et al. 88 670 1031 89,8% (n=167)
1994 Lemmer et al. 129 vor 1994 216 216 94,2% (n=137)
1995 Buche et al. 32 1988-1993 157 285 100,0% (n=249) 97,0% (n=171)
1995 Calafiore et al. 36 1991-1993 130 197 100,0% (n=81) 98,1% (n=54)
1995 Calafiore et al. 40 1992-1994 148 196 96,0% (n=50)
1996 FitzGibbon et al. 78 476 476 95,0% (n=456) 90,9% (n=320) 79,7% (n=123)
1997 Berger et al. 17 645 645 98,8% (n=645)
1997 Gill et al. 83 25 25 96,0% (n=25)
1999 Sundt et al. 182 1993-1998 27 44 100,0% (n=44)
1999 Wendler et al. 208 1996-1999 251 251 98,6% (n=142)
Arteria 1996 Schaff et al. 165 15 15 100,0% (n=14)
thoracica 1997 Subramanian et al. 178 189 92,0% (n?)
interna 1997 Gill et al. 83 29 40 97,5% (n=40)
minimal 1998 Calafiore et al. 38 434 93,7% (n=271)
invasiv 1999 Mack et al. 137 1996-1997 103 103 99,0% (n=100)
Tab. 3.3.6. Durchgängigkeitsraten alternativer arterieller Grafts (ohne A. thoracica interna) nach koronaren Herzoperationen. Die Tabelle ist nach dem Grafttyp sowie nach Studienbeginn












PR: 0-3 mo PR: 4-12 mo PR: 1-2 a PR: 3-5 a PR: 6-7 a PR: 8-10 a PR: 11-15 a PR: >15 a
1998 Acar et al. 3 1989-1993 102 122 98,7% (n=75) 93,4% (n=61) 84,4% (n=64)
Arteria 1995 Calafiore et al. 36 1991-1993 130 57 100,0% (n=26) 94,1% (n=17)
Radialis 1995 Calafiore et al. 40 1992-1994 148 148 100,0% (n=41) 93,8% (n=32)
1998 Tatoulis et al. 187 1995-1997 261 261 90,9% (n=22)
1999 Bhan et al. 19 1996-1998 62 62 96,8% (n=62)
1999 Sundt et al. 182 1993-1998 62 62 82,3% (n=62)
1999 Tatoulis et al. 188 1998 2417 3071 91,0% (n=65)
1993 Suma et al. 181 1986-1991 200 182 96,4% (n=140) 95,0% (n=40)
Arteria 1996 Suma et al. 180 1986-1994 400 376 94,4% (n=268) 94,0% (n=50)
gastro- 1994 Manapat et al. 138 1983-1993 290 152 80,0% (n=20)
epiploica 1995 Pym et al. 155 1991-1993 126 126 97,3% (n=36)
in situ 1995 Calafiore et al. 36 1991-1993 130 20 100,0% (n=5) 100,0% (n=2)
1995 Calafiore et al. 40 1992-1994 148 21 100,0% (n=13)
1994 Manapat et al. 138 1983-1993 290 130 85,7% (n=21)
Arteria 1991 Gurné et al. 95 1988-1993 150 150 98,4% (n=122) 93,0% (n=71)
epigastrica 1995 Calafiore et al. 36 1991-1993 130 86 100,0% (n=34) 95,2% (n=21)
inferior 1995 Calafiore et al. 40 1992-1994 148 23 100,0% (n=12)








3.3.3.2.2. A. radialis (AR)
Die A. radialis (AR) gehört im Gegensatz zur ATI zum muskulären Arterientyp 203. Sie hat eine
größere Neigung zur Atherosklerose als die ATI 161. Bei der Präparation neigt sie zu starken
Vasospasmen, die oft einen funktionellen Verschluss des Gefäßes in der akuten Phase bewirken.
Zur Spasmolyse wird das Conduit bei der Präparation intraluminal bevorzugt mit papaverinhalti-
gem Blut dilatiert. Die meisten Teams behandeln die Patienten nach der Operation intravenös und
anschließend oral für 3-12 Monate mit Calciumantagonisten (Diltiazem) 1,2. Die AR kommt aus-
schließlich als freies Graft zum Einsatz. Um nachhaltige Schädigungen der Hand zu vermeiden,
wird die kollaterale Blutversorgung der Hand vor der Entnahme untersucht (Allen-Test) 47. Hierzu
werden die AR und die A. ulnaris (AU) am Handgelenk digital komprimiert, die Hand 20mal kräf-
tig geöffnet und geschlossen und schließlich die AU wieder geöffnet. Vergehen bis zur Wieder-
auffüllung der Kapillaren über 10 Sekunden, so wird die AR nicht verwendet (Test positiv). In
einer Untersuchungsreihe von Barner und anderen fiel der Test bei 4,4 % beidseitig und bei 11,9 %
einseitig positiv aus 7. Die AR wird bei Rechtshändern aus dem linken, bei Linkshändern aus dem
rechten Arm explantiert, wenn der Allen-Test nicht dagegen spricht. Tatoulis u. a. verwenden re-
gelmäßig beide AaR 187. Hypoperfusion der Hand oder Claudicatio wurden bei keinem Patienten
beobachtet 7,187.
Die Implantation der AR erfolgt entweder als aortokoronarer Bypass (ohne oder mit Perikard-
Flicken bei der aortalen Anastomose) 3 oder durch proximale Anastomose mit einem ATI-in-situ-
Graft 36,37. Barner u. a. konstruieren ein Y- oder T-Graft aus dem ATI-in-situ-Conduit und der AR,
welche sie distal sequentiell mit den RCX-Ästen und/oder der ACD anastomosieren 7. AR-Grafts
haben hohe Durchgängigkeitsraten (Tab. 3.3.6) 3,40,187. Durch die Anastomosierung freier Grafts mit
einem In-situ-Graft (meist ATI) werden von Calafiores Team routinemäßig zusammengesetzte
Conduits hergestellt, mit denen oft sämtliche Koronarien erreicht werden können 37. Die hierzu
publizierten Daten sind allerdings wenig umfangreich.
3.3.3.2.3. A. gastroepiploica (AGE)
Als zweites Pedikel-Graft kann die rechte A. gastroepiploica (AGE) verwendet werden. Der Zu-
gang erfolgt über eine Verlängerung des sternalen Zugangs durch eine 4-8 cm lange obere mediane
Laparotomie. Die Arbeitsgruppen Suma und Pym berichten von nur geringen Komplikationen bei
der Operation. In 8- bis 10jährigen Follow-ups erzielten sie mit AGE-Pedikeln Durchgängigkeits-
raten von 92 bzw. 97 % 155,180 gegenüber 80 % bei freien AGE-Grafts 179 (Tab. 3.3.6). Manapat
stellte in seinem 1-18-monatigen Follow-up von 30 AGE-Patienten keine Unterschiede bei freien
und In-situ-Grafts fest (jeweils 80 % Durchgängigkeit) 138.
3.3.3.2.4. A. epigastrica inferior (AEI)
Die rechte oder linke A. epigastrica inferior (AEI) wird durch einen paramedianen Schnitt, beide
gleichzeitig durch einen Medianschnitt gewonnen. Die AEI kommt als freies Graft zu Einsatz 154.
Ihre Verwendungsmöglichkeiten sind durch ihre geringe Länge und die Variabilität in ihrer Größe
begrenzt. Calafiore u. a., die die AEI als Y-Graft mit der linken In-situ-ATI oder anderen arteriel-
len Conduits verwenden, konnten gute Durchgängigkeitsraten erzielen 36,37. Buche und Dion stell-
ten dagegen im Vergleich zu anderen arteriellen Conduits eine schlechtere Durchgängigkeit fest 31.
Wie bei der AR und der AGE fehlen auch bei der AEI vergleichbare Langzeitdaten (Tab. 3.3.6).
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3.3.3.3. Homografts (Allografts)
Bei vollständigem Fehlen geeigneten autologen Materials bietet sich die Benutzung kryokonser-
vierter homologer Gefäße an, insbesondere Nabelvenen 172 oder Gefäßmaterial (VSM), das bei By-
pass-Operationen von anderen Patienten übrigbleibt 20,22. Diese Conduits verschließen meist schon
früh, sowohl als koronarer 20,82,172 als auch als infrainguinaler Bypass 29,30,80, oder dilatieren 128,
weshalb sie kaum zur Anwendung kommen. Als Ursache für die frühen Verschlüsse wird das
Fehlen von Endothelzellen sowie eine unspezifische Immunreaktion angesehen 22,29,30. Lamm u. a.
entwickelten deshalb ein Verfahren zur Besiedlung kryokonservierter Homografts mit autologen
Endothelzellen (cell seeding). Hierzu wurden verbliebene Reste der autologen VSM aus dem Bein
gewonnen, Endothelzellen isoliert und in Gewebekultur vermehrt. Anschließend wurden die auto-
logen Endothelzellen auf der inneren Oberfläche des Homografts ausgesät. Während der Operation
entnommene Gefäßproben zeigten intaktes Endothel, und das Conduit war nach 181 Tagen noch
offen 125.
Nabelschnurvenen, die zuvor mit Glutaraldehyd fixiert wurden und mit einem Dacron-Netz unter-
stützt wurden, zeigten als femoro-popliteale Bypässe günstige Resultate, nicht jedoch als aortoko-
ronare Bypass-Grafts 54,55.
3.3.3.4. Xenografts
Ausgehend von dem Ansatz, ein Bypass-Graft zu erhalten, das der nativen Koronararterie mög-
lichst nah in Größe, Dicke und Elastizität kommt, gut verfügbar und handbar zugleich ist, wurden
aus der ATI von Schweinen (PIMA No-React) 74 und Rindern (Bioflow) 53,143 durch Fixierung in
Glutaraldehyd Xenografts entwickelt und auf den Markt gebracht. Durch die Fixierung sollen die
Kollagenfasern stärker vernetzt und das Graft nicht als Fremdkörper erkannt werden. Als Indika-
tion für die Xenografts wurde das vollständige Fehlen autologer Alternativen angesehen. Auf
Grund der schlechten Durchgängigkeitsraten, die nach einem Jahr in keinem Fall mehr als 40 %
erreichten (Tab. 3.3.7), verbunden mit der Wiederkehr der Krankheitssymptome bei den meisten
Patienten nach kurzer Zeit, kommen Xenografts als koronare Conduits nicht in Frage 53,59,74,143.
Untersuchungen über die Frage, ob die Aussaat autologer Endothelzellen (cell seeding) bei Xeno-
grafts zu besseren Ergebnissen führt (vgl. Lamm 125), liegen nicht vor.
















1997 Evagelopoulos et al. 74 1994-1995 24 33 42,9% (n=14) 6,3% (n=16) ATI des Schweins (PIMA)
1993 Mitchell et al. 143 1990-1991 18 26 15,8% (n=19) ATI des Rinds
1994 Craig, Walker 53 1988-1991 17 25 0,0% (n=11) ATI des Rinds (Bioflow)
1990 Donzeau-Gouge et al. 59 1980-1986 8 11 37,5% (n=8) ATI des Rinds
Tab. 3.3.8. Durchgängigkeitsraten von Gefäßprothesen nach koronaren Herzoperationen. Die Tabelle ist nach Studienbeginn geordnet.
















1981 Sapsford et al. 163 1974-1978 16 27 78,6% (n=14) 66,7% (n=9) ePTFE (extended PTFE)
1996 Emery et al. 67 1992-1995 40 40 90,4% (n=73) PFG (Permaflow-PTFE)
1987 Chard et al. 50 1982-1983 8 28 64,3% (n=28) 32,1% (n=28) PTFE
1998 Weyand et al. 209 1997-1999 15 30 80,0% (n=30) Permaflow-PTFE
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3.3.3.5. Gefäßprothesen
Synthetische Grafts bestehen entweder aus Polyäthylenterephthalat (Dacron®) oder aus Polytetra-
fluoräthylen (PTFE, Teflon, Goretex®). Beide Materialien zeichnen sich im Gegensatz zu anderen
Kunststoffen durch große Langlebigkeit aus. Dacron-Prothesen werden aus multifilamentösem
Garn gewebt oder gestrickt. Gewebtes Dacron ist nicht porös und nicht streckbar, während die ge-
strickten Dacron-Gefäße mehr oder weniger streckbar und porös sein können.
In der aortalen Chirurgie sind Gefäßprothesen auf Grund des kaum verfügbaren weitlumigen auto-
logen Gefäßmaterials weit verbreitet und zeigen in schnellfließenden Kreislaufabschnitten mit ge-
ringem Flusswiderstand befriedigende Durchgängigkeitsraten. In der peripheren Gefäßchirurgie
sind bei femoro-poplitealen Bypässen nach 4 Jahren etwa 50 % offen 44. Da kleinkalibrige Gefäß-
prothesen für aortokoronare Bypässe niedrige Durchgängigkeitsraten zeigen, kommen Gefäßpro-
thesen hier nur ausnahmsweise zum Einsatz. In Untersuchungen aortokoronarer PTFE-Bypässe
waren nach 1 Jahr zwei Drittel der beobachteten Grafts offen, nach 45 Monaten nur noch ein Sie-
bentel (Tab. 3.3.8) 50,163. Im Einzelfall war ein PTFE-Graft auch noch nach 12 140 bzw. 91/2 Jahren
offen 206. Zur Sicherstellung des Abflusses und Vermeidung eines Blutstaus in der Polyurethan- 61
bzw. PTFE-Gefäßprothese wurde die Herstellung einer arterio-venösen Fistel mit Venturi-Ventil
getestet (Permaflow-Graft) 66,68,118,166,209. Gesicherte klinische Ergebnisse hierüber liegen noch nicht
vor. Das Produkt wurde wieder vom Markt zurückgezogen.
Die Hauptursache für frühe Verschlüsse bei Gefäßprothesen sind Thrombosen, während vor allem
neointimale Hyperplasie (NIH) im Bereich der Anastomosen für ein spätes Versagen verantwort-
lich ist. Als Neointima wird eine intima-ähnliche Gewebeschicht bezeichnet, die sich nach Im-
plantation der Gefäßprothese an deren Innenwand bildet. Beim Menschen beschränkt sich die
spontane Bildung der Neointima auf wenige Millimeter im Bereich der Anastomosen. Wird eine
Gefäßprothese dem Blutstrom ausgesetzt, so lagern sich sofort Blutplättchen an der Gefäßwand ab,
und innerhalb von 24 Stunden bildet sich eine Thrombusschicht aus Fibrin, Thrombozyten und
Erythrozyten (Stadium I). Bei mangelhaftem Blutfluss versagt das Gefäß infolge eines verschlie-
ßenden Thrombus 90. Bis zum vierten Tag wird die Thrombusschicht von Endothelzellen bedeckt,
die jedoch keine durchgehende Zellschicht bilden (Stadium II). Anschließend kommt es zur Ein-
wanderung glatter Muskelzellen (GMZ), die den Thrombus ersetzen (Stadium III). Durch Synthese
und Ablagerung extrazellulärer Substanz während der folgenden Monate kommt es zu einer Ver-
dickung der Neointima, die zu signifikanten Stenosen oder zum Verschluss des Gefäßes führen
kann (neointimale Hyperplasie NIH). Golden u. a. beobachteten in Tierversuchen mit Pavianen
NIH in Abwesenheit von Thrombozyten. Sie sehen deshalb Wachstumsfaktoren neointimaler Zel-
len und nicht Thrombozyten als Auslöser der GMZ-Proliferation an 85,86. Nach Glagov gibt es zwei
Typen von Intimawachstum in der Gefäßprothese: Intimale fibromuskuläre Hypertrophie (IFMH)
und intimale Hyperplasie (IH) 84. IFMH, die in allen Grafts auftritt, ist ein normaler Heilungspro-
zess und führt zu keinen starken Stenosen. Die GMZ sind hier in Lamellen organisiert, eingelagert
in nur wenig extrazellulärer Matrix. IH ist dagegen durch eine chaotische Anordnung von Zellen
innerhalb einer ausgedehnten extrazellulären Matrix charakterisiert.
Jeschke u. a. verglichen an Ratten Prothesen aus Polyurethan (PU) mit PTFE-Grafts und stellten
bei den PU-Conduits eine schnellere Reendothelialisierung, geringere chronische Intimaprolifera-
tion sowie eine dünnere Neointima fest 111. Im Gegensatz zu manchen Tieren bildet sich beim Men-
schen spontan keine durchgehende Endothelschicht innerhalb der implantierten Gefäßprothesen 207.
Die Folge ist ein hohes Thromboserisiko. Zur Verbesserung der Durchgängigkeit wurde bei Ge-
fäßprothesen das Verfahren der Endothelzell-Aussaat (cell seeding) entwickelt und in vitro sowie
in Tierversuchen getestet, entweder akut beim Einsatz der Prothese 207 oder durch vorhergehende
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Zellkultur 69-71,89,103,109,119,151,167,185,211. Die vorhergehende Zellkultur beinhaltet ein erhöhtes Risiko
einer Infektion und erfordert deshalb komplizierte Kulturverfahren. Bei akuter Endothelaussaat
besteht das Problem, dass die menschlichen arteriellen Endothelzellen schnell fest an der Graft-
oberfläche anheften und der Scherkraft standhalten müssen. Dieses Problem ist bisher nicht gelöst.
Bowlin und Rittgers haben ein Saatverfahren getestet, bei dem das PTFE-Graft elektrisch positiv
aufgeladen wurde. Die Zahl der anheftenden Nabelvenen-Endothelzellen war in der aufgeladenen
Variante 2,4mal so hoch wie in der Kontrolle 26. Die Zelladhäsion ist bei einer vorhandenen
Thrombusschicht (Fibrin) deutlich höher als an der nackten Prothesenwand und könnte zur Verbes-
serung der Ergebnisse beitragen 48. Pasic u. a. wiesen im Tierversuch mit Hunden nach, dass die
Aussaat von Omentum-Zellen die Entwicklung neointimaler Hyperplasie (NIH) in Dacron-Grafts
von 4 mm Durchmesser verhindert 148. Hierzu wurden in jedem Hund ein besätes und ein unbesätes
Graft in die Karotiden interponiert. Die Durchgängigkeitsraten, die nach einer Woche noch bei
beiden Varianten 100 % betrugen, lagen nach einem Jahr bei den besäten Grafts mit 95 % weit über
den Werten der unbehandelten Prothesen (13 %). Die besäten Conduits zeigten eine einheitliche
endothelartige Innenschicht und keine späte neointimale Proliferation oder NIH an den Anastomo-
sen. Das Gleiche war in denjenigen unbesäten Grafts zu beobachten, die sich vollständig mit En-
dothel ausgekleidet hatten. Bei denjenigen Prothesen ohne Zellaussaat, wo es nur zu einer
inselförmigen Endothelbedeckung gekommen war, trat an den unbedeckten Stellen späte NIH auf.
Ähnliche Beobachtungen wie Pasic machte die Arbeitsgruppe Kohler in Tierexperimenten mit Pa-
vianen 121. Dardik u. a. wiesen im Tierversuch mit Ratten nach, dass ausgesätes Endothel in 1,5-
mm-Polyurethan-Gefäßprothesen besser hält, wenn die besäten Prothesen vor der Implantation 6
Tage lang einem chronischen Scherstress von 1 bzw. 25 dyne/cm2 ausgesetzt wurden 54. In-vitro-
Versuche von Radomski u. a. zeigen, dass die Haftfähigkeit der Endothelzellen durch die vorherige
Behandlung der Gefäßprothese mit Kollagen oder Blutplasma positiv beeinflusst werden kann 157.
Als Hybridprothesen werden mit einer Gefäßprothese oder mit einem Netz- oder Flechtschlauch
umhüllte Venen bzw. Arterien bezeichnet. Umhüllungen der Vene mit einem Polyäthylen- sowie
einem Polypropylen-Netzschlauch wurden erstmals von Parsonnet als mögliche klinische Anwen-
dung nach Tierexperimenten beschrieben 147. Weitere Umhüllungen mit Netzschläuchen aus
PTFE 12,13, Dacron 10,115,144 oder einem resorbierbaren Kunststoff 104,213 wurden in Tierversuchen
getestet. Alle diese Arbeiten zeigten eine deutliche Reduktion der Graftsklerose bei Venengrafts
mit Umhüllung gegenüber nativen Grafts (Kapitel 4.2). Deriu u. a. wandten ringverstärkte PTFE-
Schläuche bei Patienten mit nativ ungeeigneten Venen an 56. Eine konsequente klinische Weiter-
entwicklung dieser Hybridprothesen ist das Biocompound-Graft, bei dem ein Flechtschlauch aus




Bei der standardmäßigen koronaren Bypassoperation wird ein Pedikel der linken A. thoracica in-
terna mit dem Ramus interventricularis anterior anastomosiert, und zu den restlichen stenosierten
Koronarien werden aortokoronare Venenbypässe vorgenommen. Das Ziel ist eine komplette Re-
vaskularisation des Herzmuskels. Eine vollständige arterielle Revaskularisation wirkt sich nicht
signifikant auf die Überlebensrate aus, wohl aber auf die Freiheit von Angina pectoris 168,169. Arte-
rielle Conduits weisen generell höhere Durchgängigkeitsraten auf als Venengrafts. Homografts,
Xenografts und Gefäßprothesen haben sich als ungeeignet für koronare Revaskularisation erwie-
sen, Hybridprothesen haben dagegen bereits eine größere Verbreitung gefunden.
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4. Graftsklerose der Venenbypässe
4.1. Morphologie
4.1.1. Normale Histologie, Varianz und Physiologie der Venen
Der Wandaufbau von Venen und Arterien zeigt entsprechend den verschiedenen Blutdrücken
grundsätzliche Unterschiede. Das venöse Endothel ist durchlässiger und weniger fest am Suben-
dothel verankert als das arterielle 136. Arterielle Endothelzellen sind zudem entsprechend der Blut-
strömung ausgerichtet 119. Die Membrana elastica interna ist bei Arterien kräftig ausgebildet und in
der Regel durchgehend (Abb. 4.1.3). Bei Venen ist die Membrana elastica interna oftmals nicht
sicher zu identifizieren und immer unterbrochen (Abb. 4.1.6). Armvenen (V. cephalica, V. basilica)
haben wegen des geringeren hydrostatischen Druckes dünnere und weniger kompakte Wände als
Beinvenen. Generell ist die Media der Venen dünner als bei Arterien. In der Venenwand gibt es nur
wenige, ringförmig, spiralig und längs angeordnete glatte Muskelzellen (GMZ), die einzeln in
Kollagenfasern und wenige elastische Fasern eingebettet sind (Abb. 4.1.1, 4.1.2). Die Vasa
vasorum, die sich im wesentlichen in der Adventitia befinden, sind bei den Venen wesentlich
stärker verzweigt 30.
Abb. 4.1.1. V. saphena magna einer 67jährigen Pa-
tientin. Es sind keine phlebosklerotischen Verände-
rungen zu erkennen (Elastica-van-Gieson-Färbung,
Druckfixation mit 80 mmHg, Originalvergrößerung
1,6x).
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Abb. 4.1.2. Ausschnittvergrößerung von Abb. 4.1.1.
Die Abgrenzung zwischen Intima und Media ist
schwierig. Auch der Übergang zur Adventitia ist
nicht scharf begrenzt (Elastica-van-Gieson-Färbung,
Druckfixation mit 80 mmHg, Originalvergrößerung
10x).
Abb. 4.1.3. Ausschnittvergrößerung von Abb. 4.1.1.
Die Membrana elastica interna ist unterbrochen und
als eigenständige Struktur schwer abzugrenzen. In
der Media liegen zwischen Fibrozyten und Myozyten
vorwiegend Kollagenfasern und wenige elastische
Fasern (Elastica-van-Gieson-Färbung, Druckfixation
mit 80 mmHg, Originalvergrößerung 40x).
Bei Arterien sind die GMZ ringförmig und spiralig als Zellverband mit Kollagen- und elastischen
Fasern angeordnet. Geringer sind die Unterschiede bei der Adventitia, die sowohl bei Venen als
auch bei Arterien aus einem lockeren Netzwerk von Kollagenfasern besteht (Abb. 4.1.4, 4.1.5).
Die wesentlichen morphologischen Unterschiede sind in Tabelle 4.1.1 zusammengefasst.
Abb. 4.1.4. A. thoracica interna eines 56jährigen
Patienten. Die Gefäßwand ist kräftiger in Relation
zum Durchmesser als bei der Vene in Abb. 4.1.1
(Elastica-van-Gieson-Färbung, Druckfixation mit 80
mmHg, Originalvergrößerung 1,6x).
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Abb. 4.1.5. Ausschnittvergrößerung von Abb. 4.1.4.
Die Membrana elastica interna ist intakt und als
Trennstruktur zwischen Intima und Media klar zu
identifizieren. Die Media besteht hauptsächlich aus
glatten Muskelzellen und regelhaft angeordneten
elastischen und kollagenen Fasern (Elastica-van-
Gieson-Färbung, Druckfixation mit 80 mmHg, Ori-
ginalvergrößerung 10x).
Abb. 4.1.6. Ausschnittvergrößerung von Abb. 4.1.4.
Die Membrana elastica interna ist intakt und als
Trennstruktur zwischen Intima und Media klar zu
identifizieren. Die Media besteht hauptsächlich aus
glatten Muskelzellen und regelhaft angeordneten
elastischen und kollagenen Fasern (Elastica-van-
Gieson-Färbung, Druckfixation mit 80 mmHg, Ori-
ginalvergrößerung 40x).
Tab. 4.1.1. Anatomie von Venen und Arterien (adaptiert nach Cox et al. 1991 35)
Venen Arterien
Intima
Endothelzellen Breiter, dünner, weniger fest am
Subendothel verankert
Schmaler, dicker, fester am Su-
bendothel verankert
Basalmembran Fenestriert Wenig fenestriert
Membrana elastica interna Wenig abgegrenzt Klar abgegrenzt
Media Dünner Dicker
Elastische Fasern Kaum vorhanden Vorhanden
Glatte Muskelzellen Wenige, ringförmig und längs




Kollagen- und elastischen Fasern
Adventitia Lockeres Bindegewebe Lockeres Bindegewebe
Vasa vasorum Stark verzweigtes Geflecht Wenig verzweigtes Geflecht
Klappen Vorhanden Fehlend
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Die meisten Vv. saphenae sind bereits von Phlebosklerose betroffen, bevor sie als Grafts verwendet
werden. Milroy u. a. fanden in allen von ihnen untersuchten nativen VSM-Proben neben einer In-
timafibrose und proliferierenden Muskelzellen eine fragmentierte Lamia elastica interna 113. Im
sechsten und siebenten Lebensjahrzeht beträgt die Phleboskleroserate bis zu 95 % 145. In einer an-
deren Studie waren ebenfalls nur 10 von 150 Vv. saphenae frei von Phlebosklerose 150. Bei der
Phlebosklerose ist der Übergang zwischen myointimaler Hyperplasie (MIH) (Abb. 4.1.7) und fi-
bromyointimaler Hyperplasie (FMIH) (Abb. 4.1.8, 4.1.9) fließend. Wahrscheinlich entsteht insbe-
sondere bei einer geringradigen Druckerhöhung (Stase beim Stehen, geringfügige Insuffizienz der
Venenklappen) zuerst als Adaptationsmechanismus eine MIH. Erst wenn dieser vollständig ausge-
schöpft ist, entwickelt sich bei Zunahme der Druckbelastung die FMIH. Eine reine fibrointimale
Hyperplasie (FIH) ist bei Venen selten und wird in der Regel nur bei Venengrafts gesehen, die
längere Zeit dem arteriellen Druck ausgesetzt waren.
Abb. 4.1.7. Myointimale Hyperplasie (MIH) bei
mäßiger Sklerose der V. saphena magna eines 75-
jährigen Patienten. Die einige Zellschichten dicke
Intima ist deutlich zu erkennen. Die Membrana ela-
stica interna fehlt. In der Media ist eine ausgeprägte
Hyperplasie der glatten Muskelzellen zu sehen, wel-
che in zirkulären und längs verlaufenden Strängen
angeordnet sind. Die Stränge sind in extrazellulärer
Matrix (Muccopolysaccharide, Kollagenfasern) ein-




Abb. 4.1.8. Fibromyointimale Hyperplasie (FMIH)
bei deutlicher Phlebosklerose der V. saphena magna
einer 73jährigen Patientin. Die Venenwand ist stark
verdickt und die Intima lässt sich nicht mehr von der
Media abgrenzen. Im Gegensatz zur myointimalen
Hyperplasie (MIH) sind neben den Muskelzellen
zahlreiche Fibrozyten vorhanden, die nicht in
Strängen angeordnet sind. Sie sind ungeordnet in der
reichlich vorhandenen extrazellulären Matrix einge-
bettet (Elastica-van-Gieson-Färbung, Originalver-
größerung, 5x).
Abb. 4.1.9. Die Vergrößerung von Abb. 4.1.8 zeigt
die völlige Aufhebung der Grenze zwischen Intima
und Media. Es handelt sich um das typische Bild ei-
ner fibromyointimalen Hyperplasie (FMIH). Die
Membrana elastica interna fehlt. Die Myozyten bzw.
Fibrozyten sind unregelmäßig zwischen den Kolla-
genfasern eingebettet (Elastica-van-Gieson-Färbung,
Originalvergrößerung, 20x).
Neben Phlebosklerose sind auch ektatisch veränderte Venen bei 5-10 % aller KHK-Patienten vor-
handen. In Großbritannien haben 20-25 % der Frauen und 10-15 % der Männer sichtbar variköse
Venen 23. Bei einer eigenen Untersuchung 1997 hatten acht von 100 KBO-Patienten Ektasie oder
Varikosis (Abb. 4.1.10).
Die ausgeprägte Atheromatose tritt in der ATI selten auf, leichte Formen sind jedoch verbreitet
(Abb. 4.1.11).
64
Abb. 4.1.10. Exzentrische, stark ausgeprägte Phle-
bosklerose einer V. saphena magna eines 74jährigen
Patienten. Im phlebosklerotischen Anteil ist die nor-
male Gliederung der Wand aufgehoben. Auf der Ge-
genseite ist die Wand stark ausgedünnt im Sinne
einer Ektasie. Es handelt sich hier um den typischen
Befund einer varikös-ektatischen Vene (Elastica-
van-Gieson-Färbung, Originalvergrößerung, 1,6x).
Abb. 4.1.11. Atherosklerotisch veränderte A. thora-
cica interna eines 66jährigen Patienten. Die Intima ist
bei 7 Uhr verdickt und weist eine Hyperplasie auf.
Davon grenzt sich die Media sowie die Adventitia
gut ab (Elastica-van-Gieson-Färbung, Original-
vergrößerung, 5x).
Neben den morphologischen Unterschieden zwischen Venen und Arterien ist auch das physiologi-
sche Verhalten der beiden Gefäßtypen unterschiedlich. Venenwände zeigen bei arteriellem Druck
nicht die Elastizität von Arterienwänden 42,164. Stoffaustauschprozesse durch das Subendothel sind
bei Venen stärker ausgeprägt als bei Arterien 111. Entscheidende Unterschiede gibt es beim
Fettstoffwechsel: Venen zeigen eine langsamere Lipolyse 133, eine schnellere Lipidaufnahme und
eine aktivere Lipidsynthese als Arterien 49,91. Berceli u. a. zeigten in einem Laborversuch mit
menschlichen Beinvenen und -arterien, die 20 h lang pulsatilem arteriellem Blutfluss ausgesetzt
wurden, dass die Venen zwei- bis viermal so viel LDL akkumulierten wie die Arterien - überwie-
gend in der Intima unterhalb des Endothels 16.
Prostazyklin (PGI2), ein starker Vasodilatator und Gerinnungshemmer, wird in Venen weniger
produziert als in Arterien, was zu einer stärkeren Thromboseanfälligkeit von Venen beitragen kann
28,71,72. Während das venöse Endothel die Kontraktion der glatten Muskelzellen stimuliert 39,153,
führt die Prostazyklinproduktion des arteriellen Endothels zur Erschlaffung der glatten Gefäßmus-
kulatur 102. Untersuchungen in den 90er Jahren zeigen allerdings, dass nicht PGI2, sondern Stick-
stoffmonoxid (NO) durch die Relaxation der GMZ vasodilatatorisch wirkt 116,134,151.
Wahrscheinlich spielen PGI2 und NO auch eine Rolle bei der Induktion zur Bildung von Vasa
vasorum und wirken so einer Hypoxie und nachfolgender FIH entgegen (Tab. 4.1.2) 79.
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Tab. 4.1.2. Physiologie von Venen und Arterien (adaptiert nach Cox et al. 1991 35)
Venen Arterien
Elastizität Unelastisch bei arteriellem Blut-
druck




Lipidsynthese Aktiv Weniger aktiv
Prostazyklinproduktion Wenig Viel
NO-Produktion Wenig Viel




Vasokonstriktoren Sensibel Weniger sensibel
Vasodilatoren Weniger sensibel Sensibel
In einer eigenen Arbeit wurde gezeigt, dass die NO-Produktion der Venenendothelzellen genetisch
determiniert und nicht von der Scherkraft abhängig ist: Arterielle Endothelzellen produzieren mehr
NO als venöse (Kap. 5.3.2.2) 172. Die Ergebnisse von Zhu u. a. zeigen eine signifikante Verringe-
rung der Expression von Boten-RNS für NO-Synthetase und eine deutliche Zunahme der Expres-
sion für Endothelin-1 in Endothelzellen aus humaner V. saphena magna nach 7 Stunden arterieller
Blutströmung in vitro. Die Arbeitsgruppe Golledge beobachtete dagegen nach 90-minütiger Expo-
sition humaner V. saphena magna an arteriellen Blutfluss in vitro eine Verdoppelung der NO-Syn-
thetase-Menge 59. Jeremy u. a. wiesen im Tierversuch mit Schweinen eine signifikante Steigerung
endothelialer NO-Synthetase in arterialisierten Venengrafts gegenüber nativen Venen in situ
nach 79. Allerdings kann nicht zwangsläufig von einem immunhistologisch nachgewiesenen
Vorkommen auf eine erhöhte NO-Produktion geschlossen werden. Venengrafts sind anfälliger
gegen Thrombosen nach Denudation der Endothelzellen als Arterien, was mit der niedrigeren
Fließgeschwindigkeit und der damit verbundenen geringeren Auswaschung thrombogener
Substanzen sowie den geringeren Scherkräften erklärt werden kann 104. Bei Arterien führt
Deendothelialisation dagegen in der Regel nur zu einer Fibrin-Thrombozytenschicht an der
freigelegten Basalmembran ohne verschließenden Thrombus 69.
4.1.2. Stadien in der Entwicklung der Graftsklerose der Venen
Venöse Grafts durchlaufen einen Adaptationsprozess, bedingt durch die Exposition an höhere
Drücke und Ischämie auf Grund durchtrennter Vasa vasorum. Hierbei kommt es im Gegensatz zu
arteriellen Grafts zu einer Verdickung der Gefäßwand und einer Verengung des Gefäßlumens 82,83.
Der Wandstress ist bei der arterialisierten Vene wegen des ungünstigen Verhältnisses zwischen
Durchmesser und Wandstärke um ein Vielfaches höher als bei der Arterie. (vgl. Kap. 4.2.4.1). Die
Ischämie betrifft die Intima nur kurzfristig, da nach der Operation eine Diffusionsernährung durch
das arterielle Blut erfolgt. Die Media wird jedoch tage- bis wochenlang bis zur Neubildung von
Kapillaren nicht mehr perfundiert. Diese Prozesse werden im Folgenden beschrieben. Venengrafts
unterliegen aber auch deshalb einem beschleunigten atherogenen Prozess, weil die Genexpression
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bzw. Genregulation bei arteriellen und venösen Endothelzellen verschieden ist. Als Zweck dieses
Adaptationsprozesses kann die Verhinderung von Stase und somit Optimierung des Flussprofils
durch Lumenreduktion angesehen werden (Teleotropismus).
4.1.2.1. Akute Veränderungen (< 30 Tage)
Auffällig bei Venengrafts, die bei Todesfällen kurz nach der Operation untersucht wurden, ist das
flächenhafte Fehlen von Endothelzellen (Abb. 4.1.12, 4.1.13) 152. In Tierversuchen wurde nach ca.
10 bis 28 Tagen eine vollständige Regeneration des Endothels beobachtet 37,52,69,174.
Abb. 4.1.12. V. saphena magna eines 64jährigen Pa-
tienten, der 4 Stunden nach Freigabe der Bypass-
perfusion verstarb. In der Übersicht ist eine alters-
entsprechende, mäßige, präoperativ bestehende
myointimale Hyperplasie zu sehen (Elastica-van-
Gieson-Färbung, Originalvergrößerung, 5x).
Abb. 4.1.13. Ausschnitt aus Abb. 4.1.12. Das En-
dothel fehlt vollständig. Keine Fibrinablagerungen an
der denudierten Oberfläche, da zum Zeitpunkt des
Exitus die Heparinisierung noch nicht antagonisiert
war. Keine Adhäsion von Leukozyten oder
Thrombozyten. Der Wandaufbau ist normal und zeigt
vereinzelt Hämorrhagien, aber noch keine entzünd-
lichen Veränderungen (Elastica-van-Gieson-Färbung,
Originalvergrößerung, 20x).
Innerhalb der ersten 1 bis 2 Wochen kommt es zu Fibrinablagerungen an der Intima, wobei ein-
zelne lockere fibrotische Mikroplaques als organisierte Mikrothrombi angesehen werden können 21.
Zusammen mit Thrombozyten führen diese Veränderungen zu lokalen thrombotischen Ablagerun-
gen, die im ungünstigsten Fall zur Okklusion führen. Die Hauptursache für frühe thrombotische
Venengraft-Verschlüsse 159 sind operationstechnisch bedingte Stenosen mit entsprechender Ver-
langsamung der Blutflussgeschwindigkeit vor der Stenose und poststenotischen Turbulenzen. In
der Regel treten aber keine thrombotischen Verschlüsse auf, sondern komplexe defizitäre Regene-
rationsprozesse in der Intima und Media der offenen Grafts. Im ersten postoperativen Monat treten
Zellwachstum und eine Zunahme von Matrix in der Intima auf 85,152,158. Lie u. a. vertreten die Mei-
nung, dass diese fibrointimale Hyperplasie (FIH) als Sonderform der myointimalen Hyperplasie
(MIH) in fast allen Venengrafts vorhanden ist, in diesem Stadium aber noch weitgehend der Phle-
bosklerose der nativen V. saphena entspricht 97.
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Tab. 4.1.3. Definition der verschiedenen Reaktionstypen der Graftsklerose bei Venenbypässen.





















++++ ++++ + + ++++ ++++
Painter beschreibt die Myointimale Hyperplasie (MIH) als eine Wachstumsstörung der arteriellen
glatten Muskelzellen (GMZ). Histopathologisch ist dieser Prozess durch Proliferation glatter Mus-
kelzellen in die Intima traumatisierter Arterien gekennzeichnet 121,122. Wahrscheinlich spielt bei der
MIH der PDGF (Thrombozyten entstammende Wachstumsfaktor), der unter anderem von Throm-
bozyten, Endothelzellen, Monozyten und Fibroblasten ausgeschieden wird 48,57,122, sowie der von
Endothelzellen und GMZ ausgeschiedene Grundlegende Fibroblastenwachstumsfaktor
(BFGF) 98,129 eine wichtige Rolle. Die Autoren verstehen die MIH als Proliferation von Endothel-
zellen, Fibroblasten und Myoblasten in der Intima und Media. Ist der Prozess vorwiegend auf die
Intima beschränkt, sprechen wir von einer intimalen Hyperplasie (IH). Bei chronischer Druck-
belastung (Varikosis) in primär nicht geschädigten Venen ist es zu Beginn eine physiologische
Anpassung an veränderte Bedingungen. Die MIH kann sich bei weiterer Erhöhung des Druckes zu
einer FMIH weiterentwickeln. Die FMIH ist dadurch gekennzeichnet, dass die Myozyten primär
intakt bleiben und durch Fibrozyten bzw. Fibroblasten verstärkt werden. Die Fibrozyten bewirken
über ihre Kollagenproduktion eine mechanische Verstärkung, aber auch Sklerosierung der Wand.
Im Gegensatz dazu steht die FIH 35, bei der es initial nach Arterialisierung der Vene zu einer
Nekrose der glatten Muskelzellen sowie einer Proliferation der Endothelzellen und der Fibroblasten
mit Kollagenfaserproduktion kommt. Typisch für diesen Prozess ist auch der Verlust der
elastischen Fasern. Die FIH stellt somit keine Anpassung der Vene an die neuen Bedingungen
(arteriellem Druck ausgesetztes venöses Graft) dar, sondern ist eine Defektheilung, welche nicht
umkehrbar ist und beim Verschwinden der Noxe zu keiner Restitutio ad integrum führt (Tab.
4.1.3).
In der Frühphase der Graftsklerose führen insbesondere segmentkernige neutrophile Granulozyten
die zelluläre Reaktion an 37. Die Anlagerung von Leukozyten wird insbesondere bei Hypertonie mit
koronarer Herzkrankheit durch eine Reihe von Adhäsionsmolekülen (ICAM, VCAM) reguliert, die
als molekuläre Marker fungieren. Die Funktionsweise dieser Moleküle ist bisher ungeklärt und ihr
Stellenwert in der Graftsklerose nicht bekannt 75.
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In der Media kommt es zu einer akuten unspezifischen Entzündungsreaktion mit Infiltration bzw.
Insudation von neutrophilen Granulozyten und Erythrozyten 21,86, was durch die Nekrose von GMZ
und das Zerreißen elastischer Fasern propagiert wird (Abb. 4.1.14, 4.1.15) 143,152. GMZ in der Me-
dia werden durch Fasergewebe und nicht zelluläre Matrix ersetzt, verbunden mit einer Zunahme
des Kollagens in der Media und Adventitia 19,86,120.
Abb. 4.1.14. Ausschnittsvergrößerung von Abb.
4.1.12. Die Erythrozyten liegen sowohl intravasal in
den Vasa vasorum, wie auch extravasal. Die im
Querschnitt getroffenen Myozyten weisen schon
deutliche Zeichen des Zelltodes auf. Die Zellkerne
sind zum Teil vakuolisiert und pyknotisch. Bei an-
deren Kernen ist eine Karyorrhexis zu sehen (Ela-
stica-van-Gieson-Färbung, Originalvergrößerung,
40x).
Abb. 4.1.15. Detailvergrößerung von Abb. 4.1.14.
Die elastischen Fasern sind in der Bildmitte ver-
klumpt als Zeichen der Ruptur (Elastica-van-Gieson-
Färbung, Originalvergrößerung, 63x).
Die GMZ-Proliferation wird durch Heparin gehemmt. Eine genetisch bedingte verringerte Sensibi-
lität glatter Muskelzellen der Gefäßwand gegenüber Heparin steht im Zusammenhang mit einer
erhöhten Anfälligkeit gegen Graftsklerose 29.
4.1.2.2. Subakute Veränderungen (1 - 12 Monate )
Die wichtigste subakute Schädigung in der Wand des Venengrafts ist FIH, z. T. verbunden mit
thrombotischen Anlagerungen an der Gefäßwand 9,10,152,158. Fortschreitende FIH führt zu einer
beginnenden Verengung des Gefäßlumens, wobei Zellen innerhalb einer sauren Mukopolysaccha-
rid-Matrix beobachtet werden, die sowohl Eigenschaften von Endothelzellen, von Fibroblasten als
auch von GMZ haben 21,85,152. Lipidablagerungen werden in der Regel nicht beobachtet 158. In man-
chen Fällen wurden atheromatöse Plaques beobachtet 9-12. In der Media werden GMZ durch Fibro-
blasten bzw. Fibrozyten und Kollagenfasern ersetzt, was zu einem durchscheinenden Aussehen der
Media führen kann 62,107. Die Intima nimmt im subakuten Stadium durch Hyperplasie an Wand-
dicke zu, die Media nimmt durch Fibrose ab (Abb. 4.1.16, 4.1.17, 4.1.18). Die Intimahyperplasie
ist im subakuten Stadium der dominierende Anteil der fibrointimalen Hyperplasie. Das Gefäßlu-
men ist nach einem Jahr um durchschnittlich ca. 25 % verengt 31,124. Das Ergebnis ist ein steifes,
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fibrotisches Conduit 143. Brody stellte ein gegensätzliche Beziehung zwischen Media-Fibrose und
Intima-Proliferation fest: Media-Fibrose wurde in Bereichen mit intaktem Endothel beobachtet;
Intima-Proliferation trat dagegen in Bereichen mit intakten Myozyten in der Media auf 18,19. Smith
und Geer 138 dagegen sehen in der fibrotischen Media ein ubiquitäres Phänomen ohne Zusammen-
hang mit Intima-Schädigungen und dem Alter des Grafts. Thrombotische Verschlüsse stammen in
der Regel aus der akuten Phase und zeigen in der subakuten Periode Defektheilungen, verbunden
mit teilweiser Rekanalisation oder mit der Bildung eines durchgehend fibrotischen, verschlossenen
Gefäßes 78,85,138. Die FIH kann in Bypässen foudroyant verlaufen. Bei einer Patientin mit einer
vermuteten, aber letztlich nicht nachweisbaren Stoffwechselstörung traten innerhalb von 8 Mona-
ten schwere Stenosen im Bypass auf (Abb. 4.1.19, 4.1.20, 4.1.21)
Abb. 4.1.16. 4 Monate alter V. saphena magna-By-
pass eines 64jährigen Mannes. In der Übersicht zeigt
sich insgesamt eine Verdickung der Venenwand,




Abb. 4.1.17. Ausschnittvergrößerung des Präparats
von Abb. 4.1.16. Die Wandverdickung ist vor allem
auf die intimale Hyperplasie zurückzuführen. Die
Intimahyperplasie ist im subakuten Stadium der
dominierende Anteil der fibrointimalen Hyperplasie
(Elastica-van-Gieson-Färbung, Orginalvergrößerung
10x).
Abb. 4.1.18. Polarisationsmikroskopische Aufnahme
des selben Ausschnitts wie in Abb. 4.1.17. Die
polarisationsmikroskopische Darstellung zeigt eine
massive Anreicherung von Kollagenfasern im
Bereich der Media. Diese Veränderung ist neben der
Intimahyperplasie typisch für das subakute Stadium
der fibrointimalen Hyperplasie (polarisations-
mikroskopische Aufnahme einer Elastica-van-
Gieson-Färbung, Originalvergrößerung 10x).
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Abb. 4.1.19. Progression der fibrointimalen Hyper-
plasie I: Angiographische Kontrolle des Bypasses
zum Ramus interventricularis anterior (RIA) bei ei-
ner 54-jährigen Patientin drei Monate postoperativ.
Im proximalen Drittel zeigt sich eine glattwandig
begrenzte diskrete Lumeneinengung. Starke Kali-
berunregelmäßigkeiten im RIA.
Abb. 4.1.20. Progression der fibrointimalen Hyper-
plasie II: Angiographische Nachkontrolle des selben
Bypasses wie in Abb. 4.1.19 vier Monate
postoperativ. Die Lumenreduktion im proximalen
Drittel hat zugenommen und wurde nach dieser
Aufnahme gestentet. Neu ist auch eine diskrete Ka-
liberunregelmäßigkeit im distalen Drittel zu sehen.
Abb. 4.1.21. Progression der fibrointimalen Hyper-
plasie III: Angiographische Nachkontrolle des selben
Bypasses wie in Abb. 4.1.19 und 4.1.20 acht Monate
postoperativ. Die fibrointimale Hyperplasie im
gestenteten proximalen Anteil hat offenbar ein
stationäres Stadium erreicht. Die Lumenreduktion im
distalen Drittel hat deutlich zugenommen. Neu ist
jetzt auch eine hochgradige Anastomosenstenose
distal. Der foudroyante Verlauf sowie weitere Ein-
zelheiten zu dieser Patientin sind in Kapitel 5.7.6
geschildert.
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4.1.2.3. Intermediäre Veränderungen (1 - 5 Jahre )
Die fortschreitende FIH wird in allen Venengrafts beobachtet und stellt im Prinzip eine Defekthei-
lung dar. Die Zahl der Zellen in der Intima nimmt ab 19 (Abb. 4.1.22). Die reine FIH führt in dieser
Phase in der Regel zu einer mehr oder weniger gleichmäßigen, hämodynamisch vorteilhaften Ver-
ringerung des Bypasslumens (vgl. Kap. 4.2.5). Deshalb sind die Durchgängigkeitsraten venöser
Grafts in den ersten 5 Jahren postoperativ relativ hoch 92.
Abb. 4.1.22. 18 Monate alter V.-saphena-magna-
Bypass eines 56jährigen Patienten. Es handelt sich
hier um ein intermediäres Stadium der fibrointima-
len Hyperplasie mit einer ausgeprägten Verdickung
der Intima. Die Intima ist deutlich weniger zellreich
als im subakuten Stadium (Abb. 4.1.17). Durch eine
andeutungsweise vorhandene Membrana elastica
interna lässt sich in diesem Fall die Media abgren-
zen. Die Adventitia ist an der rechten oberen Bild-
ecke zu erkennen (Elastica-van-Gieson-Färbung,
Originalvergrößerung 5x).
In der Intima sind zunehmend lipidreiche Schaumzellen zu beobachten, die wahrscheinlich die
Grundlage für beginnende Atherosklerose darstellen 9-12,21,97. Nach Atkinson schließen dagegen
FIH und Atherosklerose einander aus 7. Diese Meinung wurde in der Folge nicht mehr durch wei-
tere Publikationen unterstützt. Der Zusammenhang zwischen FIH und Atherosklerose ist aber noch
nicht geklärt.
4.1.2.4. Chronische Veränderungen (> 5 Jahre )
Mit fortschreitendem Alter der Grafts wird Atherosklerose zur wichtigsten Ursache für Stenosen
und Verschlüsse 78,85,138,160,161. Die Ruptur atheromatöser Plaques kann zu verschließenden
Thrombi führen. In einer Untersuchung wurden in 44 % aller chirurgisch entfernten, meist 5-10
Jahre alten verschlossenen Grafts Thrombosen auf Grund zerrissener Atheromata gefunden 160. Die
Thrombi sind teilweise mit Cholesterin und kalzifiziertem Material vermischt und rekanalisiert 83
(Abb. 4.1.23, 4.1.24, 4.1.25). Die unterliegende Media ist oft dünn und vernarbt. Manche Grafts
sind aneurysmatisch verändert 78,95,149 (Abb. 4.1.26). Bei der ATI bleibt im Gegensatz zum Venen-
graft der Wandaufbau intakt. Intima und Media werden durch die Membrana elastica interna ge-
trennt. Die intimale Hyperplasie ist in der Regel bescheiden. Die Media bleibt muskelstark (Abb.
4.1.27, 4.1.28).
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Abb. 4.1.23. Zehn Jahre alter Bypass eines 75-jähri-
gen Patienten. Es ist eine deutliche fibrointimale
Hyperplasie mit abgrenzbaren Wandschichten zu
erkennen. Der Bypass ist thrombosiert und wurde
zum Teil rekanalisiert (Elastica-van-Gieson-Fär-
bung, Originalvergrößerung 1,6x)
Abb. 4.1.24. Zwölf Jahre alter, rekanalisierter By-
pass eines 70-jährigen Patienten. Es liegt eine
Mischform der fibrointimalen Hyperplasie sowie at-
herosklerotisch degenerativen Veränderungen vor.
Der normale Wandaufbau ist nur noch stellenweise
zu erkennen. Intramural liegt ein alter rekanalisierter
Thrombus mit Endothelialauskleidung im rekanali-
sierten Lumen (Elastica-van-Gieson-Färbung, Origi-
nalvergrößerung 1,6x).
Abb. 4.1.25. Rekanalisierung mit Gefäßneubildung
in einem 12 Jahre alten V.-saphena-magna-Bypass
eines 66-jährigen Patienten. Die Rekanalisierung in
den wandständigen Thromben ist mehrfach vorhan-
den. Die Wandstruktur ist besonders eindrucksvoll
beim Kanal in der Bildmitte (Elastica-van-Gieson-
Färbung, Originalvergrößerung 20x).
Abb. 4.1.26. Aneurysmatischer V.-saphena-magna-
Bypass eines 55jährigen Mannes, 14 Jahre nach der
Erstoperation. Das Lumen ist durch einen umspülten
Thrombus subtotal verschlossen. Es sind mehrere si-
chelförmige Restlumina zu sehen. Das größte sichel-
förmige Restlumen weist bei 7 Uhr eine deutlich
umschriebene intimale Hyperplasie auf (Elastica-
van-Gieson-Färbung, Originalvergrößerung 1x).
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Abb. 4.1.27. Längsschnitt einer A. thoracica interna
14 Jahre nach Verwendung als Bypass-Graft bei ei-
ner 62jährigen Patientin. Es besteht eine mittelgra-
dige intimale Hyperplasie. Die Membrana elastica
interna ist stark verzahnt und grenzt die Intima
deutlich von der kräftig ausgebildeten Media ab
(Elastica-van-Gieson-Färbung, Originalvergröße-
rung 10x).
Abb. 4.1.28. Vergrößerung von Abb. 4.1.27. Die
intimale Hyperplasie ist deutlich zu sehen. Die
Membrana elastica interna ist intakt. In der Media
sind zahlreiche, zirkulär angeordnete elastische Fa-




4.2. Ätiologie und Pathogenese
Venengrafts unterliegen einem beschleunigten atherogenen Prozess, der Gemeinsamkeiten mit der
bei Arterien bekannten Atherosklerose aufweist (Kapitel 2). Ausgangspunkt sind hier akute und
subakute Verletzungen der Typen II und III nach Ip 78. Eine Übersicht über bekannte Noxen ist in
Tabelle 4.2.1 wiedergegeben. Zusätzlich wirken auch allgemeine atherogene Faktoren. Campeau u.
a. konnten in einem zehnjährigen Follow-up bei Patienten mit neuen Läsionen in venösen Grafts
höhere LDL- und VLDL-Werte sowie niedrigere HDL-Werte feststellen als bei Patienten mit
durchgängigen, nicht verengten Grafts 24. Zudem werden präoperativ bestehende Intima-Schädi-
gungen der V. saphena 150 als Ausgangsbasis für fortschreitende Graftsklerose vorgeschlagen 123.
Die Ursachen für Thrombosen als Komplikation atherogener Prozesse wurden bereits von Virchow
treffend als Trias der Thrombose beschrieben: die Störung des Flusses (Stase), ein Endothelscha-
den, und eine Hyperkoagulopathie 155,156.
Tab. 4.2.1. Ursachen früher Venengraftverletzungen und -verschlüsse (adaptiert nach Cox et al. 1991 35). Die Ursachen
lassen sich in vier Gruppen unterteilen. Während der Entnahme und der Präparation kommt es zu direkten Verletzungen.
Eine falsche Operationstechnik oder -strategie führt zu einem schlechten Abfluss des Blutes.
Schädigung während der Entnahme
• Direktes mechanisches Trauma
• Ruptur der Vasa vasorum
Schädigung nach der Präparation




• Kompression des Gefäßes durch Nähte
• Dissektion an der distalen Anastomose
• Koronare Atherosklerose an der Anastomose
• Inadäquater distaler Abfluss
• Diskrepanz der Gefäßdurchmesser des Grafts und der Koronarie an Anastomose
Sonstige Mediatoren
• Aktivierung von Thrombozyten und Leukozyten durch die Herz-Lungen-Maschine
• Akute Exposition des Venengrafts an arteriellen Druck
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4.2.1. Präparation
Die Präparationstechnik ist wichtig für eine atraumatische Entnahme des Grafts. Goldman be-
trachtet sie für eine langfristige Durchgängigkeit des Grafts als entscheidender als die Vorge-
schichte des Patienten oder nachfolgende Behandlung mit Aspirin 58. Dem gegenüber steht
Stansbys Meinung, der die Schädigung der Vene bei der Explantation nicht als den entscheidenden
Faktor für die Entwicklung fibrointimaler Hyperplasie (FIH) ansieht 146. So brachten In-situ-Grafts
bei femoro-poplitealen Bypässen keine signifikant besseren Ergebnisse als freie Grafts 65. Selbst
sorgfältigstes Arbeiten führt jedoch immer zu einem nachhaltigen Spasmus der Vene, der mit eine
Grundlage für Schädigungen der Intima und Media ist. Venenspasmen werden als möglicher
thrombose-fördernder Faktor diskutiert 105. Die Überdehnung bei der Füllung des Lumens zwecks
Spasmolyse und Auffinden von Lecks führt zu einer direkten Verletzung des Endo-
thels 2,15,64,67,68,73,126. Möglicherweise ist die medikamentöse Spasmolyse mit Nitroglycerin oder
Papaverin schonender 126. Auch bei Verwendung einer vasodilatierend wirkenden Glycerylnitrat-
Verapamil-Lösung kann der notwendige Druck zur Distention und somit wahrscheinlich auch die
Schädigung der Venenwand verringert werden 131. Die Adventitia stellt die natürliche Präparations-
schicht für den Chirurgen dar und wird daher immer traumatisiert 63,99,148. Mechanisches Trauma
bei der Explantation durch Präparation und Ligatur der Seitenäste schädigt direkt das Endothel
(Abb. 4.2.1) 15,19,26,46,63,64,73,80,141,142,165.
Abb. 4.2.1. Rasterelektronenmikroskopische Dar-
stellung des Lumens einer V. saphena magna. Links
ist ein intakter Endothelbelag zu sehen, während
rechts das Endothel abgelöst ist und die Kollagenfa-
sern freiliegen. Dieser Befund ist typisch für einen
Präparationsschaden und wurde hier experimentell
durch einen Pinzettengriff induziert (Vergrößerung
424x).
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Zytolyse in Folge der Verwendung hypo-osmolarer Medien zerstört ebenfalls Endothel-
zellen 64,68,167. Zur Minderung dieses Problems wird die Verwendung von Blut statt Salzlösungen
vorgeschlagen 63,140.
Hypothermische Aufbewahrung bewirkt die Ablösung von Endothelzellen 89,139 und Minderung des
PGI2-Produktionsvermögens, wodurch das Graft anfälliger gegen Thrombosen wird 22. Da das
Endothel frühpostoperativ immer flächenhaft fehlt 152,174, kommt es zu thrombotischen Anlagerun-
gen an der Graftwand. Das Ausmaß der wandständigen Thrombose ist abhängig von der Blutfluss-
geschwindigkeit. Diese ist im Venengraft rund viermal langsamer als in einem arteriellen Graft
oder im Zielgefäß (s. a. Kap. 4.3).
Zudem können technische Fehler beim Anfertigen der Anastomosen zu Stenosierungen führen und
den Abfluss des Blutes beeinträchtigen 61,157. Auf dem gleichen Mechanismus beruhend wirken
sich distale Stenosen in den Koronarien infolge unzureichenden Abflusses negativ auf die Durch-
gängigkeitsrate aus 61,143,144,157.
4.2.2. Ischämie
Die intraoperative Ischämie bis zur Freigabe der Perfusion des Bypasses wirkt sich sowohl auf die
Intima als auch auf die Media aus. In einer Reihe von Arbeiten wurde gezeigt, dass es bei sorgfälti-
ger Präparation zu keiner sichtbaren morphologischen Schädigung von Endothel kommt 100. Durch
die Ischämie auf Grund der fehlenden Perfusion während der Präparation des Grafts finden jedoch
biochemische Veränderungen der Endothelzellen statt, so die Abnahme der ATP-Konzentration 1,5.
Dies wirkt sich negativ aus auf die Haftfähigkeit der Endothelzellen an der Membrana elastica in-
terna, so dass es bei der Reperfusion zur Ablösung kommen kann 4,152,174. Das Phänomen der Hy-
poxie durch fehlende Vasa vasorum nach Zerstörung der Adventitia wurde auch bei Arterien
tierexperimentell untersucht 13,14. Nach neueren Untersuchungen kann die Hypoxie während der
Lagerung eine Apoptose der Endothelzellen auslösen 74. Wichtige Mediatoren hierbei sind u. a.
akute Entzündungsreaktionen 154 sowie der Verlust der Haftfähigkeit 94,96,110,115,162. Die Vasa
vasorum sind wichtig für die Perfusion der Venenwand und vermögen die Funktionstüchtigkeit des
Endothels auch in Abwesenheit intraluminalen Blutflusses aufrecht zu erhalten. Andererseits ist die
Sauerstoffversorgung des Endothels nach der Arterialisierung der Vene trotz der Durchtrennung
der Vasa vasorum durch das intraluminale arterielle Blut sichergestellt 34.
Dies gilt jedoch nicht für die Media. Die Ischämie der Media auf Grund der Durchtrennung der
Vasa vasorum bei der Operation ist eine Grundlage für die Nekrose der GMZ und deren Ersatz
durch Fibroblasten bzw. Fibrozyten (Fibrose der Media). Bei Arterien gehen die Vasa vasorum
direkt von der Arterie ab, während bei Venen eine Zuleitung von Arterien erfolgen muss. Deshalb
besteht bei Venengrafts im Gegensatz zu arteriellen Conduits immer das Problem der Ischämie auf
Grund fehlender Perfusion durch die Vasa vasorum. Wegen der kaum bestehenden Perfusion ent-
wickelt sich ein bradytrophes, fibrotisches Gewebe 19.
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4.2.3. Reperfusion: Ablösung der Endothelzellen
Das Endothel ist nur für eine bestimmte Gefäßgröße ausgelegt. Deshalb kann der Verlust der inter-
zellulären Kontakte des Endothels durch Überdehnung zu Einrissen führen. Zudem wird die Haft-
fähigkeit der Endothelzellen herabgesetzt. Endothelablösung wurde histologisch 67,80,158,167,174 und
rasterelektronenmikroskopisch 50,68 dokumentiert. Schon kurz nachdem deendothelialisierte Wand-
bereiche dem Blutfluss ausgesetzt sind, werden an ihnen Leukozyten und Thrombozyten beobach-
tet 20,52,126,128. Bemerkenswert ist die weitaus geringere Schädigung des Endothels arterieller Grafts,
was möglicherweise auf stärkeren zytoplasmatischen Austausch mit benachbarten Zellen und damit
verbundene stärkere Verankerung zurückzuführen ist 111. Im Tierversuch ist die Reendothelialisie-
rung bei Venengrafts nach ca. 2 Wochen abgeschlossen 37,52,69,174, bei Krupski u. a. in Hunden
schon nach 48 Stunden 87.
In einem eigenen Versuch wurde die Rolle der Scherkraft bei der Deendothelialisierung untersucht.
Hierzu wurden nicht mehr für Operationen benötigte Stücke der V. saphena magna (n = 10) bei
20 °C gelagert, geteilt und in einer Variante in einem Flussmodell bei 20 °C während 60 min in
nicht pulsatilem Fluss mit oxygeniertem Blut (25 ml heparinisiertem Patientenblut + 25 ml
Ringerlösung) bei 80 mmHg und 25 cm/s Blutflussgeschwindigkeit perfundiert. Bei jeder Probe
wurden an 5 zufällig gewählten Stellen Rasterelektronenmikroskopische Untersuchungen durchge-
führt und alle Bildausschnitte planimetrisch ausgewertet. In der nicht perfundierten Gruppe wurden
intakte Endothelzellen beobachtet (Abb. 4.2.2), während das Endothel in der perfundierten Vari-
ante Einrisse zeigte (Abb. 4.2.3, 4.2.4) und in beträchtlichem Umfang abgelöst war (Abb. 4.2.5,
Tab. 4.2.2). Der Versuch zeigt, dass die Exposition der Endothelzellen zur Scherkraft, erzeugt
durch die Perfusion, entscheidend für die Ablösung des Endothels ist.
Zudem führt die Scherkraft bei der Reperfusion zu einer Aktivierung des Endothels, das die er-
leichterte Adhäsion von Granulozyten und Makrophagen zur Folge hat 54. Die Endothelschädigung
ist verbunden mit einer Proliferation glatter Muskelzellen 141.
Tab. 4.2.2. Anteil des intakten Endothels an der Gesamtfläche bei perfundierten V. saphena-Abschitten (n = 10, t = 60





Intaktes Endothel (%) 8,2 + 7,1 76,5 + 18,3 p = 0,001
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Abb. 4.2.2. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme der intakten Oberfläche einer Endothelzelle
bei einer V. saphena magna. Dieses Kontrollstück
wurde in Patientenblut, das mit Ringerlösung ver-
dünnt war, eine Stunde lang bei 20 °C konserviert
(Originalvergrößerung 5900x).
Abb. 4.2.3. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme einer geschädigten Endothelzellmembran der
V. saphena magna des selben Patienten wie bei Abb.
4.2.2. Nach einer Stunde Perfusion mit oxygeniertem
Blut und Druckexposition von 80 mmHg ist deutlich
ein Einriss in der Zellmembran in der rechten
Bildhälfte zu sehen (Originalvergrößerung 5900x).
Abb. 4.2.4. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme des selben Präparates wie in Abb. 4.2.3. Die
Wand ist in Folge der Perfusion und Druckbelastung
von 80 mmHg während 1 Stunde eingerissen. Ein
“Canyon” durchzieht das Bild von links nach rechts
(Originalvergrößerung 1500x).
Abb. 4.2.5. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme in einem denudierten Abschnitt des Präparates





Wandstress ist im Gegensatz zur Scherkraft vom Blutdruck abhängig. Er ergibt sich aus dem Blut-
druck, dem Lumenradius und der Wanddicke.






rL: Radius des Lumenquerschnitts [m];
dW: Wanddicke [m].
Die Wandspannung, das Produkt aus dem Blutdruck und dem Gefäßradius, ist die auf die Ge-
fäßwand tangential wirkende, dehnende Kraft 47,55. Es gilt:






rL: Radius des Lumenquerschnitts [m];
dW: Wanddicke [m].
Dobrin u. a. zeigten in Laborversuchen mit Vv. saphenae magnae (VvSM) und A. thoracicae inter-
nae (AaTI), dass sich die Venen bis zu einem Druck von 50 mmHg stark ausdehnten und dann bis
200 mmHg konstante Durchmesser zeigten, während die Arterien sich kontinuierlich bis 200
mmHg ausdehnten. Bei 100 mmHg betrug der durchschnittliche VSM-Durchmesser 4,7 mm und
der mittlere ATI-Durchmesser 2,7 mm 41. Arterien sind in longitudinaler Richtung elastisch, in
zirkumferenzieller Richtung jedoch hochgradig viskoelastisch 66. Das bedeutet, dass starker Wand-
stress nach der Arterialisierung zu einer chronischen Überdehnung der Vene führt. Auf Grund ihrer
stärker elastischen, an höhere Blutdrücke angepassten Wände sowie des kleineren Radius sind Ar-
terien bei einem gegebenen arteriellen Blutdruck einem geringeren Wandstress ausgesetzt als Ve-
nen (Abb. 4.2.6).
Lee u. a. bestimmten auf der Grundlage histologischer Untersuchungen an nicht rupturierten Steno-
sen von Koronararterien und Venengrafts einen über dreimal so hohen Wandstress an den Stenosen
der Venengrafts als an den Koronarstenosen 93.
Für die Qualität von Venengrafts spielt offenbar auch ein erhöhter venöser Blutdruck vor der By-
pass-Operation eine Rolle. Bei hypertonischen Patienten fand die Arbeitsgruppe Milesi steifere,
unelastischere Beinvenen als bei Patienten mit normalem Blutdruck 112.
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Abb. 4.2.6. Diagrammdarstellung eines mathematischen Modells für den Wandstress in der A. thoracica interna (ATI,
oben) und V. saphena magna (VSM, unten) in Abhängigkeit vom Blutdruck. Die ATI hat typischerweise einen Lumen-
durchmesser von 2,5 mm und eine Wanddicke von 1 mm. Ein arterialisiertes VSM-Graft hat in der akuten Phase typi-
scherweise einen Lumendurchmesser von 5 mm und eine Wanddicke von 1 mm.



























































4.2.4.2. Wandstress: Akute Graftverletzung (< 30 Tage)
Die permanente Überdehnung der Venenwand während Tagen und Wochen bei arteriellem Blut-
druck führt zur chronischen Schädigung des Endothels und der Media 103,114,148. Möglicherweise ist
dies der Hauptgrund für die FIH. Insudation von Fibrin und Erythrozyten sowie Migration von
Neutrophilen in die Intima auf Grund erhöhter Durchlässigkeit des Endothels wird in sämtlichen
Grafts beobachtet 158. Chronischer Wandstress führt zu einer Aktivierung des Endothels, was die
erleichterte Adhäsion von Makrophagen zur Folge hat 54. Durch Wandverletzungen des Typs III
(Ip) in Folge starken Wandstresses kann es außerdem zu Thrombosen kommen. Die Schädigung
des Endothels durch den erhöhten Wandstress führt zu einer verringerten fibrinolytischen Aktivi-
tät 103. Versuche von Storm u. a. mit Hunden sprechen dafür, dass die Arterialisierung der Vene bei
der Graftsklerose eine wichtigere Rolle spielt als die Präparation. Während lediglich
freipräparierte, aber nicht arterialisierte Venen nach 3 Monaten weitgehend unverändert waren,
wurde in den arterialisierten Venengrafts eine ausgeprägte Graftsklerose beobachtet 147.
Vergleichbare Ergebnisse brachte auch eine Arbeit von Brody 19. Während der ersten zwei
postoperativen Tage nach der Arterialisierung wurden in Venengrafts GMZ der Media in
unregelmäßiger Anordnung gefunden, und eine Entzündungsreaktion trat in der gesamten
Gefäßwand auf 18,73. Nach einem anfänglichen Absterben von GMZ und transmuraler Hämorrhagie
setzt ein Reparaturprozess ein, charakterisiert durch Makrophagen und proliferierende
Fibroblasten, die in Kollagen eingebettet sind 109,126,135. Die Ergebnisse aus Gewebekulturversuchen
von Angelini u. a. sprechen dafür, dass Gewebefaktoren (Wachstumsfaktoren) von geschädigten
Endothelzellen und Fibroblasten bei der Intimaproliferation eine Rolle spielen 3,6.
4.2.4.3. Wandstress: Chronische Graftverletzung (≥ 1 Jahr)
Der zunächst hohe Wandstress nähert sich in der chronischen Phase allmählich normalen Werten
an. Arterielle Grafts haben diese Probleme nicht. Chronischer Wandstress führt zu fibrointimaler
Hyperplasie, die als ein Reparaturmechanismus bei chronischer Überlastung einer nicht an arteri-
ellen Druck angepassten Gefäßwand anzusehen ist. Ein auf Grund der FIH verringerter Lumenra-
dius sowie eine vergrößerte Wanddicke haben zur Folge, dass sich der zunächst hohe Wandstress
normalen Werten annähert 171,173.
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4.2.5. Flussphänomene und Scherkraft
4.2.5.1. Definitionen
In einem geraden, unverzweigten Gefäß hängt die Fließgeschwindigkeit von einem bestimmten
Blutdruck und einem bestimmten peripheren Widerstand ab. Der Blutfluss ist zudem das Produkt
der Geschwindigkeit und des Lumenquerschnitts.
Es gilt: I =
p










rL: Radius des Lumenquerschnitts [m];
v: Fließgeschwindigkeit [m/s].
Bei einem kleinen Lumenquerschnitt und gegebenem Blutdruck und Widerstand ist die mittlere
Geschwindigkeit hoch, bei einem großen Querschnitt gering. Auf Grund des Friktionswiderstandes
der Kontaktzone von Blut und Endothel ist die Fließgeschwindigkeit in der Mitte des Gefäßes grö-
ßer als am Rand. Der Blutstrom weist an verschiedenen Stellen des Arteriensystems wechselnde
Geschwindigkeitsprofile auf. Diese werden hier für Idealverhältnisse mit konstanter (Newtonscher)
Blutviskosität beschrieben. Das sogenannte Anfangsprofil (Eintrittsregion) weist abgesehen von
den unmittelbaren Wandbereichen (Grenzschicht mit zur Wand abfallender Geschwindigkeit) ein-
heitliche Geschwindigkeiten auf. Eine dünne Grenzschicht bedeutet eine hohe Wandscherkraft. Mit
zunehmendem Abstand zur Eintrittsregion nimmt die Dicke der Grenzschicht zu, bis sich schließ-
lich in langen, geraden Gefäßabschnitten ein typisches parabolisches Profil (Poiseuille-Fluss) ein-
stellt. Bei beiden Profiltypen handelt es sich um einen laminaren Fluss, bei dem sich das Blut (mit
schichtweise unterschiedlichen Geschwindigkeiten) ausschließlich in eine Richtung bewegt. An
Biegungen und Verzweigungen kommt es zu Abweichungen vom laminaren Fluss, in manchen
Fällen - bei retrogradem Fluss, oft nur in bestimmten Herzphasen - zu Turbulenzen. Begünstigt
werden diese durch plötzliche Veränderungen in der Gefäßgeometrie, so distal zu schweren Steno-
sen und an Verzweigungen und Anastomosen, insbesondere bei ungünstigen Winkeln 25,47,55. Die
Reynolds-Zahl kann Aufschluss über das Risiko von Turbulenzen geben. Der kritische Wert für die
Reynolds-Zahl ist von der jeweiligen Situation abhängig 55.









Die Scherkraft (Wandscherkraft, wall shear) ist im Gegensatz zum Wandstress von der Geschwin-
digkeit abhängig, nicht vom Blutdruck. Nach Caro u. a. ist die Scherkraft bei einem Eintritts-Län-
gen-Fluss (Newtonschen Fluss) mit konstanter Geschwindigkeit im zentralen Bereich und einer zur
Wand abfallenden Geschwindigkeit im Bereich der Grenzschicht abhängig von der Viskosität, der
Geschwindigkeit im Haupstrom und der Dicke der Grenzschicht im Wandbereich 25.






v: Geschwindigkeit im Hauptstrom [m/s];
δ: Dicke der Grenzschicht an der Wand [m].
Nach Dewey u. a. ist die Scherkraft die Zugkraft, die durch eine sich an dem begrenzenden Körper
(Gefäßwand) bewegende visköse Flüssigkeit entsteht 40.





µ: Blutviskosität [gm/ms ≡ Poise];
v: Flussgeschwindigkeit [m/s];




In den größeren Arterien des Menschen betragen die typischen Werte der Scherkraft 2 bis 20
dynes/cm2, an Verzweigungen und starken Krümmungen 30 bis 100 dynes/cm2 40
Nach Glagov u. a. ergibt sich die Wandscherkraft (“Scherstress”, shear stress = Scherkraft) für
einen laminaren Poiseuille-Fluss mit regelmäßigem parabolförmigem Geschwindigkeitsprofil aus
der Blutviskosität, der mittleren Flussrate (Fliessgeschwindigkeit) und dem Gefäßradius 36,55.






Q: mittlere Flussrate [m3/s];
r: Gefäßradius [m].
In der Aorta tritt auf Grund ihrer unzureichenden Länge keine Poiseuille-Fluss auf, sondern nur
Eintritts-Längen-Fluss 25.
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4.2.5.2. Scherkraft und Proliferation
Venenbypässe adaptieren sich in den ersten postoperativen Monaten (subakute Phase) im Durch-
messer an das Zielgefäß. Insbesondere die Hyperplasie der Intima scheint durch die Scherkraft
beeinflusst zu werden. Der Anteil der Scherkraft am gesamten Prozess ist schwierig einzuschätzen.
Tierexperimentelle und humane Untersuchungen belegen im arteriellen Stromgebiet die Tatsache,
dass die Proliferationsrate der Intima abhängig von der Scherkraft ist. Am größten ist sie bei sehr
geringer Scherkraft (Turbulenzen, relative Stase). Bei normaler Scherkraft ist die Intimaprolifera-
tion am geringsten und nimmt bei hoher Scherkraft wieder zu. Plaques treten bevorzugt in Berei-
chen auf, wo die Scherkraft wegen Turbulenzen gering ist. Dies ist an Verzweigungen, Seitenästen
und Biegungen der Fall, insbesondere an der Karotidenbifurkation, den Koronarien, der distalen
Aorta sowie den Arterien der unteren Extremitäten. Bei laminarem Fluss mit relativ hoher Scher-
kraft, wie er bevorzugt in geraden Gefäßabschnitten auftritt, bleibt die Proliferation weitgehend
aus 55. Langille und O’Donnell wiesen tierexperimentell in Kaninchen bei einer 70-prozentigen Re-
duktion des arteriellen Blutflusses eine 21-prozentige Abnahme des Lumendurchmessers der A.
carotis communis innerhalb 2 Wochen nach 90. Eine negative Korrelation von Scherkraft und
Plaquebildung stellten auch Sawchuk u. a. im Versuch mit Schweinen 132 sowie Zhuang u. a. bei
Kaninchen fest 170.
Zarins u. a. untersuchten die Entwicklung der Atherosklerose an der Karotidenbifurkation in einem
dreidimensionalen Strömungsmodell 169. An Hand der explantierten und fixierten Gefäße 12 ver-
storbener Erwachsener unterschiedlichen Alters wurden Glasmodelle hergestellt, an denen die
Strömungsversuche stattfanden. An den Außenwänden im Bereich der Bifurkation und des Karoti-
densinus wurden als Folge von Turbulenzen negative Strömungsgeschwindigkeiten (Blutfluss in
umgekehrter Richtung) gemessen. Hier ist die Wandscherkraft nahezu Null. Genau hier treten auch
die mächtigsten atheromatösen Plaques auf. Eine starke Stenosierung an der Bifurkation führt im
Blutgefäß zu einer derart erhöhten Flussgeschwindigkeit (Jet) und damit an der Aufprallstelle zu
einer unphysiologisch hohen Scherkraft, dass es wiederum zu einer Intimaproliferation kommt. Im
Extremfall kann es durch den Jet des Blutstroms sogar zu einer Denudierung der Endothelzellen im
Aufprallbereich an der Gefäßwand kommen. Der Aufprall des Jets führt wiederum zu Turbulenzen,
so dass neben Bereichen mit einer hohen Scherkraft Abschnitte mit einer niedrigen Scherkraft
entstehen. Fortschreitende Intimaproliferation ist die Folge.
Bei einer Erweiterung dieses Flussmodells auf pulsatile Bedingungen wurde deutlich, dass während
der Diastole ähnliche Flussverhältnisse herrschen wie bei konstantem Fluss, während die Scher-
kraft (ausgedrückt als Vektor) in der systolischen Phase oszillierte. An der medialen Wand des
Karotidensinus (höchste Scherkraft, keine Intimaverdickung) schwankte sie zwischen 10 und 41
dynes/cm2, an der lateralen Wand des Karotidensinus (niedrigste Scherkraft, größte Plaques) zwi-
schen -7 und +4 dynes/cm2. Das Ausmaß der Abweichung der Scherkraft von der vorherrschenden
axialen Ausrichtung wurde mit Hilfe eines oszillatorischen Scher-Index (OSI) ausgedrückt. Nach-
gewiesen wurde neben dem bereits bekannten, hier negativen Zusammenhang zwischen Scherkraft
und Intimaverdickung auch ein positives Verhältnis von OSI und Intimaverdickung 88. Eine Bestä-
tigung dieser Ergebnisse gab es durch Computersimulationen, die von Lou und Yang durchgeführt
wurden. Dabei wurde die Elastizität der Arterienwand mit in das Modell aufgenommen 101.
Cavalcanti ging der Entwicklung der Hämodynamik während der Frühstadien der Atherosklerose
in einem mathematischen Modell nach, bei dem eine milde Stenose von 2 % Reduzierung des Lu-
menquerschnitts simuliert wurde. Das Modell schloss nonlineare Trägheitskräfte, viskoelastische
Wandbewegung, anatomische Verengung, unregelmäßigen Fluss, Druckverbreitung und Reflexion
an beiden Gefäßenden ein. Unterschieden wurde zwischen zwei Flusstypen: Basalfluss und ein
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Fluss bei leichter Vasodilatation mit einer bis zu 50 %-igen Steigerung der mittleren Flussrate.
Nach der Vasodilatation während der systolischen Verlangsamung kommt es im poststenotischen
Bereich zu Turbulenzen, die die gesamte systolische Phase anhalten. Distal zur Turbulenzzone an
der simulierten milden Stenose ist die Scherkraft fünfmal so hoch wie der Basalwert. Dieses Mo-
dell liefert die Erklärung, weshalb Stenosen zirkumskript progredient sind und eine diffus gleich-
mäßige Lumenreduktion nicht zum typischen Erscheinungsbild der Atherosklerose gehört 27. Im
venösen Stromgebiet scheint die Regel, dass niedrige Scherkraft zur Induktion einer intimalen Hy-
perplasie (IH) führt, nicht zu gelten. Venen weisen erst als arterialisierte Grafts eine IH auf. Zu-
sätzlich zur niedrigen Scherkraft ist offenbar noch ein arterieller Blutdruck notwendig, um die
intimale Hyperplasie zu induzieren. Diese Tatsache wurde bisher noch nicht untersucht.
4.2.5.3. Strömungsverhältnisse und Scherkraft in den Koronarien
Zum Verständnis der Scherkraftverhältnisse in den aortokoronaren Venenbypässen müssen die
Strömungsverhältnisse in den Koronarien bekannt sein. Diese weichen von den übrigen Arterien
ab. Der linke Ventrikel wird vorwiegend während der Diastole durchblutet. Ursache hierfür sind
die Druckverhältnisse im Myokard, die während der Systole am linken Ventrikel ca. 140 mmHg
und am rechten Ventrikel ca. 60 mmHg betragen. Da der Druck in der Aorta frühsystolisch nur
noch 80 bis 100 mmHg beträgt, kommt es während der Systole zu einem Stop der Perfusion oder
sogar zu einer retrograden Perfusion in der linken Koronararterie. Die Perfusion in der rechten Ko-
ronararterie findet v. a. bei einem linksdominanten Versorgungstyp vorwiegend endsystolisch so-
wie frühdiastolisch statt. Dies ist dadurch möglich, dass der rechte Ventrikel nichtsystemische
Drucke entwickelt und der intramurale Druck daher stets unter dem mittleren arteriellen Blutdruck
liegt. Bei einem rechtsdominanten Versorgungstyp versorgt die ACD auch ein relativ großes Areal
des linken Ventrikels. Im Flussprofil liegt dann ein so genannter Mischtyp vor.
Marcus u. a. haben 1981 zum erstenmal den Koronarfluss bei KBO-Patienten direkt mittels einer
Doppler-Sonde gemessen, ohne den Blutfluss zu beeinträchtigen oder die Gefäße zu schädigen 106.
In einer eigenen Arbeit entwickelten wir in Bern eine Ultraschallsonde, die 1988 tierexperimentell
am schlagenden Herzen am Ramus interventricularis anterior (RIA) und an der Arteria coronaria
dextra (ACD) bei 6 Schweinen fixiert wurde (Abb. 4.2.7). Steckverbindungen der Ultraschallson-
den wurden subkutan implantiert. Für die chronische Messung wurden sie freipräpariert und mit
einem sterilen Verlängerungskabel verbunden (Abb. 4.2.8). Nach der Messung wurden die Steck-
verbindungen wieder subkutan versenkt und das Tier weiterhin beobachtet. Der Blutdruck und die
Blutflussgeschwindigkeit in den Koronarien wurden 1, 3 und 6 Monate postoperativ bei fest ein-
gewachsener Sonde ohne Bewegungsartefakte bei 10,6 MHz synchron gemessen. Die Schweine
wurden 6 Monate nach der Operation getötet und eine Post-mortem-Angiographie durchgeführt. Im
RIA und in der ACD war der Fluss v. a. holodiastolisch (Abb. 4.2.9, 4.2.10). In der ACD gab es
frühsystolisch kurzzeitig einen negativen Fluss, gefolgt von einem Plateau während der Systole und
einem ausgeprägten diastolischen Fluss. Beobachtet wurde eine außerordentliche Variabilität der
Blutflussgeschwindigkeiten bei gleichbleibenden Blutdrücken (Abb. 4.2.9, 4.2.10). In der Post-
mortem-Angiographie zeigten sich Verwachsungen der Ringsonden mit dem Epikard und der Ad-
ventitia. Im Bereich der Sonden wurden keine relevanten Stenosen beobachtet. Bei einem Tier trat
ein Verschluss der ACD auf (Abb. 4.2.11, 4.2.12).
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Abb. 4.2.7. Intraoperative Aufnahme einer 3-mm-
Ringsonde beim Göttinger Miniaturschwein. Die
Sonde wurde auf den Ramus interventricularis ante-
rior implantiert. Nach 1, 3 und 6 Monaten wurde bei
fest eingewachsener Sonde ohne Bewegungsarte-
fakte die Messung der Blutflussgeschwindigkeit
durchgeführt (Abb. 4.2.9, 4.2.10).
Abb. 4.2.8. Subkutan versenkte Steckverbindung der
Ultraschallsonden. Die Steckverbindungen wurden
für die postoperativen Messungen freipräpariert und
mit einem sterilen Verlängerungskabel verbunden.
Nach den Messungen wurden die Steckverbindungen
wieder subkutan versenkt und das Tier weiterhin
beobachtet.
Abb. 4.2.9. Simultane Registrierung des aortalen Blutdruckes sowie der Blutflussgeschwindigkeit im Ramus
interventricularis anterior (RIA) beim Göttinger Miniaturschwein 6 Monate nach Implantation einer Ultraschall-
sonde. Der Koronarfluss findet v. a. während einer Plateauphase holodiastolisch statt. Wie bei der rechten
Koronararterie (Abb. 4.2.10) fällt auch hier die außerordentliche Variabilität der Blutflussgeschwindigkeit
(Bildmitte) bei gleichbleibenden arteriellen Drücken und Herzfrequenzen auf.
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Abb. 4.2.10. Simultane Registrierung des aortalen Blutdruckes sowie der Blutflussgeschwindigkeit in der
rechten Koronararterie (ACD) beim Göttinger Miniaturschwein 6 Monate nach Implantation einer Ultraschall-
sonde. Frühsystolisch liegt kurz ein negativer Fluss vor, gefolgt von einem Spitzenfluss diastolisch ohne
Plateauphase. Zu beachten ist die außerordentliche Variabilität bei gleichbleibenden Blutdrücken und Herz-
frequenzen (rechte Bildhälfte).
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Abb. 4.2.11. Post-mortem-Angiografie des Herzens
mit implantierbaren Ultraschallsonden. Die
Ringsonden sind fest verwachsen mit dem Epikard
und der Adventitia. Keine signifikante Einengung
im Bereich der Sonde am Ramus interventricularis
anterior (RIA). Die Sonde an der Arteria coronaria
dextra (ACD) führte zu einem klinisch inapparenten
Verschluss.
Abb. 4.2.12. Post-mortem-Angiografie des gleichen
Herzens wie bei Abb. 4.2.11 in einer Ebene senk-
recht zur ersten Aufnahme.
Neben dem Blutflussgeschwindigkeitsprofil während eines kardialen Zyklus können auch geome-
trische Gegebenheiten die Scherkraft beeinflussen. Diese kann innerhalb einer Koronarie stark va-
riieren, was zur Folge hat, dass Bereiche mit einer normalen Scherkraft keine oder kaum Intima-
proliferation aufweisen, während es an Wandabschnitten mit niedriger Scherkraft zu Stenosierun-
gen kommt. Ein Beispiel hierfür ist das in Abb. 4.2.13 und 4.2.14 gezeigte Flussverhalten in der
ACD. Die angiographische Untersuchung der großkalibrigen rechten Koronararterie zeigt geringe
Wandunregelmäßigkeiten im proximalen Drittel, vereinbar mit arterosklerotischen Veränderungen
sowie einer hochgradigen Abgangsstenose eines Ramus marginalis dexter. Der Fluss scheint bei
voller Kontrastmittelinjektion unbeeinträchtigt. Nach Sistieren der Kontrastmittelinjektion über den
Katheter kommt es während mehreren Herzzyklen zunächst zu einer Auswaschung des Kontrast-
mittels im linken Teil der proximalen rechten Koronararterie. Rechts bleibt das Kontrastmittel zu-
nächst liegen. Erst nach mehreren Herzzyklen wäscht sich dieses auch aus. Dies beweist zum einen
den weitgehend laminaren Fluss mit nur geringen Turbulenzen, zum anderen jedoch auch, dass
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offenbar unterschiedlich Scherkräfte auf die Wandanteile einwirken. Das Phänomen ist auch be-
obachtbar nach dem Rückziehen des Katheters aus dem Ostium und kann bei kaliberstarken Bypäs-
sen ebenfalls auftreten.
Abb. 4.2.13. Flussphänomen in der Arteria corona-
ria dextra (ACD) I: Die angiographische Untersu-
chung der großkalibrigen rechten Koronararterie
zeigt geringe Wandunregelmäßigkeiten im proxi-
malen Drittel, vereinbar mit atherosklerotischen
Veränderungen sowie einer hochgradigen Ab-
gangsstenose eines Seitenastes. Der Fluss scheint
bei voller Kontrastmittelinjektion unbeeinträchtigt
(vergleiche Abb. 4.2.14).
Abb. 4.2.14. Flussphänomen in der Arteria coronaria
dextra (ACD) II: Nach Sistieren der Kontrastmittelin-
jektion über den Katheter kommt es während mehre-
ren Herzzyklen zunächst zu einer Auswaschung des
Kontrastmittels im linken Teil der proximalen ACD.
Rechts bleibt das Kontrastmittel zunächst liegen. Erst
nach mehreren Herzzyklen wäscht sich dieses auch
aus. Dies beweist zum einen den weitgehend lamina-
ren Fluss mit nur geringen Turbulenzen, zum anderen
jedoch auch, dass offenbar unterschiedlich
Scherkräfte auf die Wandanteile einwirken. Das
Phänomen ist auch beobachtbar nach Rückziehen des
Katheters aus dem Ostium (vergleiche Abb. 4.2.13).
4.2.5.4. Strömungsverhältnisse und Scherkraft in arteriellen und venösen Bypässen
Die Strömungsverhältnisse in venösen und arteriellen Bypässen unterscheiden sich z. T. erheblich.
ATI-Grafts zeigen einen laminaren Fluss mit einem regulären parabolischen Geschwindigkeits-
profil. Während die native ATI einen systolisch bestimmten Fluss aufweist, ist dieser nach der
Operation durch ein komplexes Phänomen gekennzeichnet. SVG-Grafts zeigen dagegen dominant
diastolische Geschwindigkeitsprofile.
Die Arbeitsgruppe Bach führte spektrale phasische Blutflussmessungen mit intravaskulären Dopp-
ler-Angioplastiedrähten in verschiedenen Abschnitten von 18 ATI- und 11 VSM-Grafts in 27 Pati-
enten durch. Dabei zeigte sich in den arteriellen Grafts eine Veränderung des Flusses vom vor-
wiegend systolischen Fluss im proximalen Teil hin zu einem überwiegend diastolischen Fluss im
distalen Abschnitt. Im Gegensatz dazu war der Blutfluss im gesamten Venengraft diastolisch ge-
91
prägt. Die Durchschnittsgeschwindigkeit, das Geschwindigkeitsintegral und die maximale Scher-
kraft waren in der ATI stets größer als in der VSM 8. Dobrin u. a. stellten bei In-vitro-Unter-
suchungen in der ATI dreimal so hohe Geschwindigkeiten fest wie in VvSM 41. Der Anstieg der
diastolischen Flussgeschwindigkeit ist in ATI-Conduits stärker als in SVG-Grafts 33. Fujiwara u. a.
untersuchten die Strömungsverhältnisse in sequenziellen Venengrafts im Vergleich zu ATI-Con-
duits. In den Bereichen vor der ersten Seit-zu-Seit-Anastomose wuchs die Geschwindigkeit, um
unmittelbar an dieser rapide abzufallen. Distal der ersten koronaren Anastomose des Conduits
wurde eine Umkehrung des Blutflusses festgestellt. Derartige Turbulenzen tragen wahrscheinlich
ähnlich wie an der Karotidenbifurkation zu den hier bevorzugt auftretenden Stenosierungen bei. In
den proximalen Gefäßabschnitten gab es verschiedene Geschwindigkeitsprofile. In diesem Bereich
der ATI trat bei 8 von 10 Patienten ein parabolisches Profil auf, während dies in den VSM-Grafts
nur bei 2 von 7 Patienten der Fall war. In beiden Graft-Typen war der Fluss diastolisch geprägt. Im
Gegensatz zum proximalen Venengraftabschnitt gab es jedoch in der ATI sowie in den Bereichen
distal der ersten koronaren VSM-Anastomose ein zweites, kleineres systolisches Geschwindigkeits-
maximum. Die diastolische Spitzengeschwindigkeit war im ATI-Conduit bei einem signifikant
geringeren Lumendurchmesser fast die gleiche wie im Venengraft, was auf eine höhere Scherkraft
im ATI-Graft hindeutet 51. Ciccone u. a. maßen ebenfalls den Blutfluss in der ATI mit einer Dopp-
lersonde vor und nach der Bypass-Operation. Dabei wies die native ATI den typischen Fluss einer
muskulären Arterie auf, während sie nach der Anastomosierung eine phasische Geschwindigkeits-
kurve zeigte, bei der wie in den Koronarien der diastolische Fluss den systolischen übertraf 32. Die
Arbeitsgruppen de Bono sowie Mauric wandten zur Messung des Blutflusses in ATI-Grafts
transkutane Duplex-Ultraschallsonden an und bestätigten die bisherigen Ergebnisse 38,108.
Messungen des Blutflusses in aortokoronaren Venenbypässen durch Greenfield u. a. zeigten dia-
stolisch bestimmte, koronare Flussverhältnisse, wobei abweichend eine zeitweilige Zunahme wäh-
rend der Diastole beobachtet wurde, was mit der Elastizität des Grafts erklärt wurde. Der Fluss war
während der Kreislaufunterstützung mit der Herz-Lungen-Maschine am höchsten und nahm nach
Sistieren der extrakorporalen Zirkulation innerhalb 30 Minuten auf einen dann stabilen Wert von
durchschnittlich 35 cm3/min ab 60. Der kurzzeitige künstliche Verschluss eines Venengrafts führt zu
einer nachfolgenden Hyperämie der Grafts und wurde deshalb von Bittar u. a. als Methode zur
Bestimmung der Kapazität des koronaren Kapillarbetts bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit
vorgeschlagen 17. Poststenotische Turbulenzen können das Flussprofil im Bereich der Anastomosen
beeinflussen. Kajiya u. a. beobachteten bei intraoperativen Dopplermessungen im poststenotischen
Bereich des RIA systolische Flüsse mit einer reduzierten diastolischen Komponente und Turbulen-
zen sowie gespaltenen Flussprofilen im direkten poststenotischen Bereich. Nach der Anastomosie-
rung mit einem Venengraft traten diastolisch bestimmte Flüsse mit einer nur noch kleinen
systolischen Komponente auf 81.
Rittgers u. a. konnten in einem Modell mit Hunden keine Korrelation zwischen dem Bypasswinkel
und der Intimaproliferation feststellen 130. Pietrabissa u. a. zeigten dagegen in einem mathemati-
schen Modell, dass ein spitzer Bypasswinkel in Bezug auf Vermeidung von Turbulenzen günstig
ist 125. Diese Ergebnisse wurden durch dreidimensionale mathematische Modelle von Inzoli u. a.
bestätigt. Die Modelle zeigen niedrige Scherkräfte insbesondere an der Wand gegenüber der proxi-
malen Seite der Anastomose sowie im Koronarienabschnitt vor der Anastomose, während an den
lateralen Wandbereichen der Koronarie distal zur Anastomose hohe Scherkräfte auftreten 76,77.
Watts u. a. beobachteten in einem physikalischen Flussmodell bei einem flachen Anastomosen-
winkel einen Jet mit einer Turbulenzzone, während es bei 90° einen helikaler Fluss distal der Ana-
stomose gab 163. Generell bestehen deutliche Unterschiede zwischen gleichförmigem und
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pulsatilem Fluss in Strömungsmodellen. So konnten Young und Tsai bei leichten Stenosen eine
größere Stabilität des pulsatilen Flusses zeigen, während bei schweren Stenosen der gleichförmige
Fluss stabiler war 168.
Für die Strömungsverhältnisse im Bypass ist ein verschlossenes revaskularisiertes Gefäß günstiger
als eine Stenose, weil es durch den konkurrierenden Fluss durch den stenosierten Koronarienab-
schnitt an der Anastomose und im Bypass zu einer Stase und somit einer Scherkraft von Null
kommen kann, was wiederum die Ursache für Thrombosen oder Proliferation der Wandzellen
ist 127. Bestätigt wird diese Erkenntnis durch physikalische 45 sowie durch mathematische Model-
le 43,44 mit pulsatilem Blutfluss und dehnbaren Wänden. Turbulenzen an Venenklappen und
Seitenästen werden als Ursache für Venengraftversagen diskutiert 118. Hiergegen spricht jedoch
eine Studie von Moody u. a. an femoropoplitealen Venenbypässen 117. Eine bevorzugte Plaque-
bildung an der Arterienwand gegenüber Anastomosen gibt es insbesondere bei peripheren
Bypässen 70. Bei aortokoronaren Bypässen spielt dies keine vorrangige Rolle.
4.2.5.5. Durchmesseradaptation aortokoronarer Venenbypässe an die Strömungsverhältnisse
Wichtig für günstige Fließeigenschaften des Blutes im Bypass-Gefäß ist ein ungefähr gleicher Lu-
mendurchmesser des Grafts und der Koronararterie sowie der Winkel bei der Anastomosierung
distal und proximal 45,50,84,158. Aortokoronare Venenbypässe weisen in der Regel einen zu großen
Durchmesser im Vergleich zur anastomosierten Koronararterie auf. Dies zeigt sich deutlich an den
Kalibersprüngen im Bereich der distalen Anastomosen, die bei angiographischen Nachuntersu-
chungen aortokoronarer Venenbypässe in der frühen postoperativen Phase erkennbar sind (4.2.15).
Im intermediären Stadium wird oft eine Nivellierung dieses Unterschieds beobachtet (Abb. 4.2.16).
Diese Adaptation kann als eine Anpassung an optimale Flussbedingungen interpretiert werden 53.
Das morphologische Substrat dieser Verengung des Bypasslumens ist die fibromyointimale Hyper-
plasie (FMIH) bzw. die fibrointimale Hyperplasie (FIH). Die intimale fibromuskuläre Hypertrophie
(IFMH, entspricht nach unserer Definition weitgehend der FMIH) ist auch nach Glagov ein nor-
maler Heilungsprozess, der der Wiederherstellung eines günstigen Gefäßdurchmessers dient. Diese
teleotropistische Interpretation ist in Abb. 4.2.15, 4.2.16 anschaulich dargestellt. IFMH kann in
eine akzentuierte intimale Hyperplasie (IH) übergehen, die wiederum zu Stenosen und schließlich
zum Verschluss führen kann (Tab. 4.1.3) 56.
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Abb. 4.2.15. Kaliberadaptation eines Bypasses I:
Angiographische Darstellung eines aortokoronaren
Venenbypasses auf den Ramus interventricularis
posterior eine Woche postoperativ. Die Vene weist
ein normales Kaliber auf und der Bypass ist regel-
haft angelegt. Eindrücklich ist der Kalibersprung im
Bereich der distalen Anastomose.
Abb. 4.2.16. Kaliberadaptation eines Bypasses II:
Angiographische Kontrolle 14 Monate postoperativ
des gleichen Bypasses wie im Abb. 4.2.15. Auffällig
ist bei nur geringfügigen Wandunregelmäßigkeiten
im Bereich des Bypasses die deutliche Kali-
beradaptation im Vergleich zu Abb. 4.2.15, wobei
die unterschiedlichen Vergrößerungen zu berück-
sichtigen sind. Diese Adaptation wird regelhaft be-
obachtet und kann teleotropisch als eine Anpassung
an optimalere Flussbedingungen interpretiert werden.
Das morphologische Substrat dieser Verengung des
Bypasslumens ist die fibromyointimale Hyperplasie
(FMIH) oder die fibrointimale Hyperplasie (FIH).
Als Beispiel sei folgende stark vereinfachte Überlegung dargelegt: Das koronare Zielgefäß in der
KBO oder die ATI sind von Natur aus für den benötigten Blutfluss unter Berücksichtigung aller
Faktoren optimal dimensioniert. Pulsatiler Fluss, die Elastizität der Gefäßwände und die Autore-
gulation bei erhöhtem Bedarf (z. B. Dilatation bei körperlicher Belastung) seien der Einfachheit
halber weggelassen. Im ersten Fallbeispiel sei die mittlere Fließgeschwindigkeit in einem ATI-By-
pass im Vergleich zur Geschwindigkeit in einer nicht stenosierten Koronararterie berechnet. Da
man annehmen kann, dass die mittlere Geschwindigkeit in der Koronarie optimal ist, wird die Ge-
schwindigkeit im Bypass als Vielfaches der Koronarien-Fließgeschwindigkeit ausgedrückt.
Es gilt: BF (Koronarien) = BF (Graft),
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In diesem Beispiel weist die ATI mit einem gleichen Durchmesser wie die Koronarie die gleiche
Blutgeschwindigkeit auf. Während die normale Vene bei einem nur zweimal so großen Durchmes-
ser eine viermal langsamere Blutgeschwindigkeit aufweist als die Koronarie, ist das Blut bei der
ektatischen Vene mit einem rund dreimal so großen Durchmesser zehnmal langsamer. Die Blutge-
schwindigkeit sinkt im Quadrat des zunehmenden Lumendurchmessers. Diese Tatsache ist auch
von klinischer Bedeutung. Insbesondere ektatische Venenbypässe können leicht thrombosieren
(Abb. 4.2.17, 4.2.18).
Eigene In-vitro-Versuche mit 40 Venen mit einem den Durchmesser begrenzenden Flechtschlauch
zeigen angioskopisch und angiographisch ein Rekalibrieren normaler, dilatierter und/oder varikös
veränderter Venen, so dass ein Graft mit annähernd einheitlichem Querschnitt entsteht (vgl. Kap.
5). Dadurch entsteht die Möglichkeit, den Graftdurchmesser zumindest im mathematischen Modell
individuell dem Durchmesser des Zielgefäßes anzupassen. Allerdings ist der Querschnitt nur ein
Faktor für eine optimale Revaskularisation. Der periphere Widerstand spielt ebenfalls eine wichtige
Rolle und hat indirekt auch einen Einfluss auf die Graftsklerose 137. Damit der Druckabfall über den
Bypass gleich ist wie über den nativen Koronarienabschnitt, muss die Impedanz (der innere Wider-
stand) beim Bypass, da er immer länger ist als das native Koronargefäß, idealerweise größer sein.
Damit ist dann der Perfusionsdruck für das Kapillarbett identisch. Geht man somit davon aus, dass
der Durchmesser der Koronararterie im Bereich der Anastomose optimal für die hämodynamischen
Erfordernisse ist, so lässt sich ein optimaler Durchmesser für den Bypass nach folgender Formel




DB = Durchmesser des Bypasses;
DA = Durchmesser der Arterie in Höhe der distalen Anastomose;
LB = Länge des Bypasses;
LA = Länge der nativen Arterie bis zur Anastomose.
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Abb. 4.2.17. Okkludierter Venenbypass auf den 1.
Marginalast bei einer 68-jährigen Patientin drei Mo-
nate postoperativ. Der distale Anteil des Bypasses
füllt sich retrograd über das native Koronarsystem.
Bei dieser Patientin wurden ektatische Venen ver-
wendet. Nach Absetzen der Antikoagulation mit
Marcumar traten erneut Angina pecotoris-Attacken
auf. In diesem Fall muss von einem thrombotischen
Verschluss des Bypasses bei relativer Verlangsa-
mung der Strömung ausgegangen werden. Es han-
delte sich um die letzte Patientin, bei welcher bei
ungeeignetem, d.h. varikös ektatisch verändertem
Venenmaterial die Biocompound-Methode in dieser
Serie noch nicht angewandt wurde. Identisch mit
Abb. 3.3.2.
Abb. 4.2.18. Darstellung des zweiten verschlossenen
Bypasses des gleichen Falles wie bei Abb. 4.2.17.
Auch hier zeigt sich distal des RIA-Bypass in Form
eines Blindsackes mit einem rund dreifachen Durch-
messer verglichen mit der Koronararterie noch offen.
Identisch mit Abb. 3.3.3.
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Abb. 4.2.19. Aortokoronare Venenbypässe weisen in
der Regel einen zu großen Durchmesser im Ver-
gleich zur anastomosierten Koronararterie auf. Geht
man davon aus, dass der Durchmesser der Koro-
nararterie im Bereich der Anastomose optimal für die
hämodynamischen Erfordernisse ist, so lässt sich ein
optimaler Durchmesser für den Bypass errechnen.
4.2.6. Infektionen
Infektionen der Graftwand durch Chlamydien sind ein häufig auftretendes Phänomen. Unklar ist
jedoch, ob es sich um eine Ursache oder eine Folge der Graftsklerose handelt. Wong u. a. fanden
DNS von Chlamydia pneumoniae in etwa gleicher Konzentration in verschlossenen Venengrafts
(38,2 %), Endarteriektomie-Proben aus Koronararterien (38,5 %) und neuen ATI-Grafts (30,0 %),
aber deutlich weniger in frischen V.-saphena-magna-Conduits (11,8 %) 166. Die A. thoracica interna
zeigt trotz dieser Infektionen eine deutlich geringere Neigung zu Atherosklerose. Wahrscheinlich
spielen Chlamydien bei der Entwicklung der Graftsklerose keine entscheidende Rolle.
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4.3. Zusammenfassung
Bei der Graftsklerose handelt es sich primär um einen Prozess der Adaptation der Vene an arteri-
elle Druck- und Strömungsverhältnisse, der durch Progredienz und/oder Komplikationen zum Ver-
sagen des Grafts führen kann. Es gibt multifaktorielle Ursachen für degenerative Veränderungen
venöser Grafts (Präparationsschaden, Wandischämie, Reperfusionsschaden, Schädigungen durch
erhöhten Wandstress und niedrige Scherkraft). Morphologisches Substrat der Graftsklerose ist die
fibromyointimale Hyperplasie (FMIH) oder die fibrointimale Hyperplasie (FIH), welche sekundär
von der Atherosklerose überlagert werden.
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5. Das Biocompound-Graft (BCG)
5.1. Prinzip
Im Gegensatz zu arteriellen Grafts sind akute Schädigungen der Intima und Media des Venengrafts
durch den plötzlich einsetzenden arteriellen Blutdruck nicht vermeidbar. In der akuten Phase ist der
Wandstress hoch und die Scherkraft niedrig. In der darauf folgenden subakuten und der chroni-
schen Phase nähern sich der zunächst hohe Wandstress und die niedrige Scherkraft allmählich
normalen Werten an. Das morphologische Substrat dieser Bypassadaptation an die neuen Verhält-
nisse ist die fibromyointimale Hyperplasie (FMIH) oder die fibrointimale Hyperplasie (FIH). An
Prädilektionsstellen limitiert sich diese regelhaft auftretende Anpassung wegen zusätzlicher Ein-
wirkung weiterer Noxen nicht von selbst. Zudem wird die gesamte Adaptation in der chronischen
Phase von atherosklerotischen Prozessen überlagert. Die Bildung von Stenosen im Venengraft ist
nicht zu vermeiden und nur eine Frage der Zeit (Kap. 4.2). Ein viel versprechender Ansatzpunkt,
die Degeneration des Venengrafts prophylaktisch zu verzögern, ist die Reduktion des Wandstresses
und die Erhöhung der Scherkraft in der akuten Phase. Dadurch entfällt ein wesentlicher Stimulus
für das Hochregulieren der FMIH und FIH.
Bei varikös-ektatischen Venen ist diese Problematik noch verschärft, weshalb sich die Applikation
des Biocompound-Verfahrens zunächst auf diesen Teilbereich konzentrierte. Die hämodynami-
schen Verhältnisse sind hier besonders ungünstig, d.h. niedrige Geschwindigkeiten des Blutes bei
großem Bypasskaliber sowie Turbulenzbildungen im Bereich der Varixknoten führen zu extrem
geringen Scherkräften. Zudem ist der Wandstress im Bereich der Varixknoten bei großem Durch-
messer und dünner Wand besonders hoch. Varikös-ektatische Venen neigen auch leicht zu Knick-
bildungen. Das Prinzip des Biocompound-Grafts beruht darauf, durch die Reduktion des Lumen-
durchmessers auf einen Wert von ca. 4,5 mm über den gesamten Verlauf die Scherkraft auf das
optimale Maß zu erhöhen, Turbulenzen auszuschalten und durch die Festigung der Venenwand den
Wandstress auf nahezu Null zu reduzieren. Hierdurch sollen diese bekannten Noxen für die fibro-
myointimale Hyperplasie (FMIH) und die fibrointimale Hyperplasie (FIH) ausgeschaltet werden
(Abb. 5.1.1, 5.1.2). Der hochflexible Flechtschlauch (Abb. 5.1.3), der zu diesem Zweck über die
autologe, patienteneigene Vene gezogen wird, schützt außerdem vor Abknickungen, einer weiteren
möglichen Ursache für einen Verschluss. Der Flechtschlauch wird mit Fibrinkleber intraoperativ
mit der äußeren Venenwand verklebt, wodurch die Handhabung erleichtert wird. Wir unterscheiden
zwischen dem Biocompound-Flechtschlauch und dem Biocompound-Graft (BCG), d. h. dem in-
traoperativ hergestellten Conduit, bei dem der Flechtschlauch mit der patienteneigenen Vene ver-
klebt ist. Das BCG hat eine ähnliche Konsistenz wie native Arterien. Die Gefäßprothese ist
hochflexibel und ein Abknicken praktisch nicht möglich (Abb. 5.1.4). Hierdurch wird die intra-
operative Handhabung gegenüber der Nativvene erleichtert. Weil sich das Prinzip des BCG beson-
ders effektiv bei varikös-ektatischen Venen auswirkt (Abb. 5.1.5), lag, wie eingangs erwähnt, in
der Entwicklung für diese Anwendung ein bedeutender Schwerpunkt.
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Abb. 5.1.1. Schematische Darstellung der Flussver-
hältnisse in einem nativen Venenbypass. Da das
Kaliber nicht konstant ist, vermindert sich bei einem
gegebenen Durchflussvolumen die Blutflussge-
schwindigkeit entsprechend dem Durchmesser.
Abb. 5.1.2. Flussverhältnisse in einem Biocom-
pound-Bypass. Der Flechtschlauch passt sich der un-
regelmäßigen Oberfläche der Venenaußenseite be-
dingt durch die Herstellungstechnik an. Dadurch
kommt es zu einem gleichmäßigen inneren Lumen
mit konstanten Flussgeschwindigkeiten und einer
Minimierung der Turbulenzen.
Abb. 5.1.3. Biocompound-Flechtschlauch. Der
Flechtschlauch besteht aus 48 Phynox-Filamenten
mit einem Einzeldurchmesser von 32 µm. Der
Durchmesser des Flechtschlauches beträgt im ent-
spannten Zustand 7,5 mm. Das Bild zeigt die hohe
Flexibilität des Flechtschlauches ohne Knickbil-
dung.
Abb. 5.1.4. Fertiggestelltes Biocompound-Graft. Die
Venenwand ist mittels Fibrinkleber mit dem
Flechtschlauch verklebt. Die Flexibilität des Fibrin-
klebers sowie der V. saphena magna erlauben es, die
Flexibilität des Flechtschlauches auf den gesamten
Verbund zu übertragen und somit einen effizienten
Knickschutz zu erzielen.
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Abb. 5.1.5. Intraoperative Demonstration des Ef-
fektes des Biocompound-Grafts bei einer ektati-
schen Vene. Der Flechtschlauch wurde nicht
vollständig über die Vene gezogen und diese dann
nach Okklusion mit einer Pinzette distal distendiert.
Dabei zeigt sich der den Durchmesser verkleinernde
Effekt des Biocompound-Grafts deutlich.
Abb. 5.1.6. Phynoxfilament bei 1520-facher Ver-
größerung im Rasterelektronenmikroskop. Die
Oberfläche ist weitgehend glatt. Ziehspuren sind in
Form von Längsstreifen deutlich zu erkennen.
Der Biocompound-Flechtschlauch besteht aus 48 feinen, 32 µm starken Filamenten, die aus der
Edelstahllegierung Phynox hergestellt werden (Abb. 5.1.6). Diese wurde gemäß der ASTM-Norm
F 1058-91 (American Society for Testing and Materials, Committee F-04 on Medical & Surgical
Devices) produziert und enthält als Hauptbestandteile Eisen, Kobalt, Chrom, Nickel und Mo-
lybdän. Der Durchmesser des entspannten Flechtschlauchs beträgt 7,5 mm und kann durch Streck-
hang verkleinert werden (Abb. 5.1.7). Durch die sehr hohe Härte der Filamente werden nahezu die
Eigenschaften von Federstahl erreicht. Der Flechtschlauch weist somit die Eigenschaften einer
Feder auf, was sich besonders günstig auf das Elastizitätsmodul auswirkt (Kap. 5.2.2.1). Wegen der
Größe der Maschen wird das sekundäre Einsprießen von Vasa vasorum aus dem umliegenden Ge-
webe nicht beeinträchtigt.
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Abb. 5.1.7. Biocompound-Flechtschlauch. Das Bild
zeigt die hohe Flexibilität des Flechtschlauches
sowie das unterschiedliche Kaliber bei Anlegen von
Zug. Das Teilstück zwischen Ring- und Mittelfinger
ist unter Zug und somit deutlich kaliberschwächer
als die restlichen Teile des Flechtschlauches
(“Chinesischer Fingereffekt”).
5.2. Herstellung des Biocompound-Grafts
Das Biocompound-Graft ist eine Hybridgefäßprothese, die intraoperativ aus dem hoch flexiblen
Flechtschlauch und der patienteneigenen Vene hergestellt wird. Das Verfahren wird insbesondere
bei varikös-ektatischen Venen verwendet, die in nativer Form nicht als Bypass-Grafts verwendet
werden können (Abb. 5.2.1, 5.2.2, 5.2.3, 5.2.4, 5.2.5). Mit Hilfe eines Applikationssets wird der
Flechtschlauch in der gesamten Länge über die Vene gezogen. Die autologe Vene wird mit einer
Standardtechnik gewonnen und die Seitenäste ligiert. Wegen möglicher Beschädigungen des
Flechtschlauches sollten hierzu keine Metallclips genommen werden. Das Aufdehnen der Vene und
das Prüfen auf Dichtigkeit vor dem Einführen des Ballonstabes ist bei sorgfältiger Präparations-
technik nicht erforderlich. Insbesondere bei stark varikösen Venen ist das Dilatieren mit Prüflösung
nicht von Vorteil. Die Vene ist nach der Präparation spastisch, weshalb die dünne Wand eines
Varixknotens kontrahieren kann und bei Stützung durch den Phynox-Flechtschlauch eine annä-
hernd normale Wandstärke annimmt. Wird die Vene nicht dilatiert, sondern nur durchmesserkon-
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trolliert mit dem Ballonstab (maximaler Ballondurchmesser: 3,5 mm) gedehnt, wird die Bildung
von Längsfalten vermieden. Lediglich in ausgeprägten Fällen (Durchmesser über 10 mm) können,
abhängig vom Sklerosegrad der Wand, Längsfalten entstehen (Abb. 5.2.6, Kap. 5.3.1.1). Die Falten
sind ohne hämodynamische Bedeutung.
Abb. 5.2.1. Ausgeprägte Stamm- und Seitenastva-
rikosis am rechten Bein bei diesem Patienten. Am
linken Bein besteht vor allem eine Ektasie der V. sa-
phena magna mit vereinzelten varikösen Knoten.
Die Vene am linken Bein wurde für das Anfertigen
eines Biocompound-Grafts verwendet. Die Vene am
rechten Bein ist auch mit Hilfe der Biocompound-
Methode untauglich.
Abb. 5.2.2. Hinteransicht des gleichen Patienten wie
Abb. 5.2.1. Insbesondere die Stammvarikosis am
rechten Bein ist deutlich zu sehen.
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Abb. 5.2.3. Frei präparierte ektatische Vene vor der
Verarbeitung zum Biocompound-Graft. Dieses
Material eignet sich ideal für die Biocompound-Me-
thode.
Abb. 5.2.4. Varikös-ektatische Vene, welche auf
Grund der Präparation vasospastisch ist. Beim
Durchspülen der Vene kommt es zu einem spontanen
Aufdehnen der einzelnen Varixknoten, welche an der
dünnen Wand deutlich zu erkennen sind. Im oberen
Bildanteil ist das Applikationsset für das Biocom-
pound-Graft mit Applikator und Ballonstab zu sehen.
Abb. 5.2.5. Operativ frei gelegte und durchtrennte
V. saphena magna links kurz vor der Einmündung in
die V. femoralis. Der Durchmesser der stark ekta-
tisch erweiterten Vene beträgt in ungedehntem Zu-
stand zirka 1 cm, die Wand ist deutlich verdickt
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Abb. 5.2.6. Intraoperatives Bild eines Biocom-
pound-Graft mit Längsfalten. Die Vene ist nach der
Präparation spastisch, weshalb die dünne Wand ei-
nes Varixknotens kontrahieren kann und bei Stüt-
zung durch den Phynox-Flechtschlauch eine
annähernd normale Wandstärke annimmt, manch-
mal (bei einem Durchmesser über 10 mm) auch un-
ter Bildung longitudinaler Falten. Die Falten sind
ohne hämodynamische Bedeutung.
Abb. 5.2.7. Intraoperatives Bild eines Biocompound-
Graft mit Längsfalten. Die Vene ist nach der Präpara-
tion spastisch, weshalb die dünne Wand eines
Varixknotens kontrahieren kann und bei Stützung
durch den Phynox-Flechtschlauch eine annähernd
normale Wandstärke annimmt, manchmal (bei einem
Durchmesser über 10 mm) auch unter Bildung longi-
tudinaler Falten. Die Falten sind ohne hämodynami-
sche Bedeutung.
Die explantierte Vene wird am proximalen Ende ligiert und der mit isotoner Kochsalzlösung be-
netzte Ballonstab unter Beachtung der Richtung der Venenklappen von distal eingeführt (Abb.
5.2.8). Die Vene wird auf dem Ballonkatheter leicht in Richtung des Zweiwegehahns ausgestri-
chen. Dabei darf die Vene nicht zu stark gespannt werden, da sonst ihr Durchmesser verkleinert
wird. Beim Aufblasen des Ballons ist somit eine Überdehnung und Beschädigung der Venenwand
möglich (Abb. 5.2.9, 5.2.10). Bei kaliberschwachen Abschnitten der Vene ist dies gegebenenfalls
auch zu berücksichtigen. Hier sollte der Ballon besonders vorsichtig gefüllt und auf eine vollstän-
dige Entfaltung in diesen Segmenten verzichtet werden. Das Applikationsrohr mit den Trichtern
und dem Biocompound-Flechtschlauch wird über das ligierte Ende der Vene geführt (Abb. 5.3.11).
Der Trichter beim Zweiwegehahn wird vom Applikationsrohr abgezogen und der Flechtschlauch
vom Rohr abgestreift. Dabei soll die Vene weiterhin ausgestrichen bleiben und eine Torsion ver-
mieden werden. Eine Hand schiebt den Flechtschlauch vom Rohr in Richtung des Zweiwegehahns,
während die andere Hand das Applikationsrohr über die Vene in Richtung Ballonspitze abzieht
(Abb. 5.2.12). An dem Flechtschlauch darf auf keinen Fall gezogen werden, da sonst Beschädigun-
gen des Geflechtes am Übergang zum Applikationsrohr möglich sind. Das Benetzen des Flecht-
schlauches mit isotoner Kochsalzlösung erleichtert das Herunterschieben. Nach vollständiger
Entfernung des Applikationsrohres wird der Flechtschlauch von der Mitte des Ballonstabes zu den
Venenenden leicht ausgestrichen und entspannt. Wird der Flechtschlauch nicht entspannt, so kann
dies im weiteren Herstellungsvorgang zu Impression des Lumens durch Seitenaststümpfe führen.
114
Abb. 5.2.8. Die explantierte Vene wird am proxi-
malen Ende ligiert und der mit isotoner Kochsalzlö-
sung benetzte Ballonstab unter Beachtung der
Richtung der Venenklappen von distal eingeführt.
Abb. 5.2.9. Korrekt ausgestrichene Vene. Das Auf-
blasen des Ballonkatheters auf seinen maximalen
Durchmesser von 3,5 mm führt zu keiner Überdeh-
nung der Gefäßwand.
Abb. 5.2.10. Erzwungene Streckung einer zu kur-
zen Vene. Die Streckung führt zu einer Abnahme
des Venendurchmessers. Das Aufblasen des Ballon-
katheters auf seinen maximalen Durchmesser von
3,5 mm führt deshalb zu einer Abnahme der Wand-
dicke. Die Folge ist eine Dehnung über die physio-
logischen Grenzen der Gefäßwand hinaus. Auf
Grund dieser Überdehnung kann es zu einer
Beschädigung des Wand kommen.
Abb. 5.2.11. Das Applikationsrohr mit den Trichtern
und dem Biocompound-Flechtschlauch wird über das
ligierte Ende der Vene geführt.
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Abb. 5.2.12. Der Trichter beim Zweiwegehahn wird
vom Applikationsrohr abgezogen und der Flecht-
schlauch vom Rohr abgestreift. Dabei soll die Vene
weiterhin ausgestrichen bleiben und eine Torsion
vermieden werden. Eine Hand schiebt den Flecht-
schlauch vom Rohr in Richtung des Zweiwegehahns,
während die andere Hand das Applikationsrohr über
die Vene in Richtung Ballonspitze abzieht. An dem
Flechtschlauch darf auf keinen Fall gezogen werden,
da sonst Beschädigungen des Geflechtes am Über-
gang zum Applikationsrohr möglich sind.
Der Ballon wird mit einer Spritze entlüftet, anschließend mit isotoner Kochsalzlösung aufgeblasen
bzw. gefüllt und der Zweiwegehahn geschlossen. Durch diesen Herstellungsschritt werden Sei-
tenaststümpfe nach außen gedrängt, da der Flechtschlauch noch nicht anliegt. Das Lumen weist
somit einen gleichmäßigen Durchmesser auf. Danach wird der Flechtschlauch von der Mitte des
Ballonstabs zu den Venenenden ausgestrichen und leicht angespannt. Dieser soll sich nun der un-
regelmäßigen Venenoberfläche ohne Zwischenräume anlegen. Die Schlauchenden werden vom
Assistenten in diesem Zustand an beiden Enden festgehalten (Abb. 5.2.13). Der Innendurchmesser
des BCG beträgt in diesem Herstellungsschritt gleichmäßig über die gesamte Länge 3,5 mm ent-
sprechend dem fixen Durchmesser des Ballonstabes. Das fertiggestellte BCG weist jedoch einen
konstanten Durchmesser von ca. 4,5 mm auf, da der gespannte Flechtschlauch nach Verklebung
und Abziehen vom Ballonstab in eine Mittelposition mit entsprechender Durchmessererweiterung
zurückspringt. Vor der Klebung werden die Vene und der Flechtschlauch mit einer Kompresse
getrocknet. Die Klebung wird mit dem Auftragen der Fibrinogenkomponente begonnen (Spritze 1).
Der Assistent hält den Flechtschlauch leicht gespannt durch Festhalten an beiden Enden, während
der Operateur mit Zeigefinger und Daumen die Fibrinogenkomponente gleichmäßig über den gan-
zen BCG-Flechtschlauch verteilt (Abb. 5.2.14). Anschließend wird die Thrombinkomponente
(Spritze 2) in gleicher Weise aufgetragen. Dieser Vorgang wird nach Drehung des Grafts um je-
weils 90° insgesamt dreimal wiederholt. Hierdurch wird eine gleichmäßige Klebung gewährleistet.
Diese ist nur erfolgreich, wenn während des gesamten Vorgangs der Flechtschlauch leicht und
gleichmäßig gespannt bleibt. Nach erfolgter Klebung wird die Ligatur an der Ballonkatheterspitze
abgeschnitten und das dem Ballon anhaftende Biocompound-Graft mit Hilfe einer Knopfkanüle
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unter Beachtung der Venenklappenrichtung mit isotoner Kochsalzlösung unterspritzt. Nach Aus-
treten der Flüssigkeit an der Ballonkatheterspitze kann das BCG leicht vom Ballonstab abgezogen
werden 27.
Abb. 5.2.13. Nach Füllung des Ballonkatheters mit
isotoner Lösung wird der Flechtschlauch von der
Mitte des Ballonstabs zu den Venenenden ausge-
strichen. Dieser soll sich der unregelmäßigen Ve-
nenoberfläche ohne Zwischenräume anlegen. Die
Schlauchenden werden vom Assistenten an beiden
Enden festgehalten. Durch den aufgeblasenen
Ballonstab werden Seitenaststümpfe nach außen
gepresst.
Abb. 5.2.14. Die Klebung des Flechtschlauches mit
der Vene wird mit dem Auftragen der Fibrinogen-
komponente begonnen (Spritze 1). Der Assistent hält
den Flechtschlauch an beiden Enden fest, während
der Operateur mit Zeigefinger und Daumen die
Fibrinogenkomponente gleichmäßig über den ganzen
BCG-Flechtschlauch verteilt. Anschließend wird die
Thrombinkomponente (Spritze 2) in gleicher Weise
aufgetragen. Dieser Vorgang wird nach Drehung des
Grafts um jeweils 90° insgesamt dreimal wiederholt.
Hierdurch wird eine gleichmäßige Klebung gewähr-
leistet. Zu beachten ist, dass vor der Klebung die
Vene und der Flechtschlauch mit einer Kompresse
getrocknet werden. Der Flechtschlauch ist während
des gesamten Klebevorgangs leicht gespannt zu
halten.
117
5.3. Experimentelle Grundlagen zum Biocompound-Graft
5.3.1. Ex-vivo- und In-vitro-Untersuchungen
5.3.1.1. Geometrische Effekte (gleicher Innendurchmesser, Knickschutz)
Die Umhüllung der Vene mit einer Gefäßprothese führt auf Grund ihres inflexiblen, konstanten
Innendurchmessers zu Impressionen, insbesondere an den Seitenästen. Diesen Effekt kann man mit
einem Kunststoffschlauch demonstrieren (Abb. 5.3.1, 5.3.2). Bedingt durch das Herstellungsver-
fahren, passt sich der Biocompound-Flechtschlauch der Außenoberfläche der Vene an, so dass ein
konstanter Innendurchmesser des Grafts ermöglicht wird (Abb. 5.1.2, 5.1.13 in Kap. 5.1). Die ein-
zelnen Filamente sind miteinander verflochten und dadurch gegeneinander verschieblich (Abb.
5.3.3, 5.3.4). Bei einer Krümmung kommt es an der Innenseite der Kurvatur zu einem Stauchen der
Maschen, während sich die Maschenweite an der Außenseite vergrößert. Auf Grund des hierbei
gleich bleibenden Innendurchmessers ist ein Knickschutz des Grafts gewährleistet (Abb. 5.3.5).
Abb. 5.3.1. Umhüllung einer V. saphena magna mit
einem Kunststoffschlauch. Der starre Schlauch passt
sich der unregelmäßigen Oberfläche der unter Druck
stehenden Vene nicht an. Dieser Effekt tritt auch bei
Verwendung einer Gefäßprothese als Venenmantel
auf.
Abb. 5.3.2. Ausschnittvergrößerung von Abb. 5.3.1.
Deutlich sind die Impressionen durch den starren
Kunststoffschlauch vor allem im Bereich der Sei-
tenäste zu sehen.
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Abb. 5.3.3. Detailansicht des Biocompound-Flecht-
schlauches. Die einzelnen Filamente sind miteinan-
der verflochten und gegeneinander verschieblich.
Dadurch wird die hohe Flexibilität erzielt.
Abb. 5.3.4. Detailansicht des Biocompound-Flecht-
schlauches. Die Flechttechnik, welche zur Herstel-
lung des Schlauches benutzt wird, ist deutlich zu
sehen. Die Filamente überlappen sich nur an den
Kreuzungsstellen und sind im Gegensatz zur Strick-
oder Netztechnik nicht miteinander verknotet.
Abb. 5.3.5. Demonstration des Prinzips des
Knickschutzes mit einem groben Flecht-
schlauch. Durch die Flechttechnik sind die
einzelnen Filamente gegeneinander verschieb-
lich. Es kommt an der Innenseite der Kurvatur
zu einem Stauchen der Maschen, während es
an der Außenseite zu einer Vergrößerung der
Maschenweite kommt.
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Wegen der intraoperativen Handhabbarkeit wird der Flechtschlauch mit Hilfe eines Fibrinklebers
mit der Vene verklebt. Die Eigenschaften des ursprünglichen Flechtschlauches werden durch die
Zugabe des Klebers nicht beeinflusst. Der Fibrinkleber dringt zwischen die einzelnen Maschen ein
und verteilt sich dort gleichmäßig (Abb. 5.3.6, 5.3.7). Der mit Fibrinkleber durchtränkte Biocom-
pound-Flechtschlauch ist weiterhin voll flexibel und weist keine Tendenz zur Knickung auf (Abb.
5.3.8). Unter Zug verkleinert sich in Folge der Geometrie des Scherenmusters der Durchmesser des
Flechtschlauches (Abb. 5.3.9). Aus dem gleichen Grund kommt es beim vollständigen BCG bei
einer Durchmesservergrößerung zu einer Längenverkürzung (Abb. 5.3.10). Damit verhält sich das
BCG bei Druckbelastung, d. h. bei Arterialisierung invers zur nativen Vene. Bei Arterialisierung
der Vene nimmt sowohl der Durchmesser als auch die Länge zu (Abb. 5.3.11). Dieser Effekt ist
wesentlich und bei der Längenbemessung des Bypasses intraoperativ zu berücksichtigen.
Abb. 5.3.6. Biocompound-Flechtschlauch mit Fi-
brinkleber getränkt. Der Fibrinkleber dringt zwi-
schen die einzelnen Maschen ein und verteilt sich
dort regelmäßig.
Abb. 5.3.7. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme einer Kreuzungsstelle zweier Filamente des
Biocompound-Flechtschlauches (Originalvergröße-
rung 376x). Im unteren Bildanteil ist die Masche mit
Fibrinkleber gefüllt.
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Abb. 5.3.8. Der mit Fibrinkleber durchtränkte Bio-
compound-Flechtschlauch ist außerordentlich flexi-
bel und weist keine Tendenz zur Knickung auf.
Abb. 5.3.9. Unter Zug verkleinert sich der mit Fi-
brinkleber durchtränkte Flechtschlauch. Die Eigen-
schaften des ursprünglichen Flechtschlauches werden
durch Zugabe von Fibrinkleber nicht wesentlich be-
einflusst.
Abb. 5.3.10. Arterialisierung eines Biocompound-
Grafts unter Laborbedingungen. Auf Grund der
Flechtgeometrie des Schlauches (Scherenmuster)
kommt es bei einer Druckbelastung zu einer Durch-
messererweiterung mit Verkürzung in der Länge.
Abb. 5.3.11. Arterialisierung einer V. saphena
magna unter Laborbedingungen. Der arterielle Blut-
druck führt zu einer Ausdehnung der Vene sowohl
im Durchmesser als auch in der Länge.
Die Probleme des übergroßen Lumenquerschnitts und der großen Knickanfälligkeit venöser Grafts
sind bei Varikosis besonders akzentuiert (Abb. 5.3.12, 5.3.14). In-vitro-Versuche zeigen, dass auch
bei varikösen Venen mit Hilfe der Biocompound-Technik ein einheitlicher Lumendurchmesser
erzielt werden kann. Der Varixknoten ist durch den Flechtschlauch außen abgestützt und dehnt sich
nicht über das normale Venenkaliber aus. Bedingt durch die Herstellungsweise kommt es zu keiner
Impression der Wandanteile im Bereich des Varixknotens. Zusätzlich kommt es auch bei kleinem
Kurvenradius zu keiner Knickbildung (Abb. 5.3.13, 5.3.15). Bei der Abstützung des Varixknotens
durch das BCG können sich die dünnen Wandanteile, sofern sie in ihrer Überdehnung nicht fixiert
sind, elastisch zusammenziehen und zu einer normalen Wandstärke führen. Die In-vitro-Angiosko-
pie zeigt, dass die Wand vollständig und ohne Faltenbildung remodelliert werden kann (Abb.
5.3.16). Fixierte Varixknoten haben diese Fähigkeit zur elastischen Remodellierung nicht mehr,
was dann zu einer Faltenbildung führen kann (Abb. 5.3.17).
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Abb. 5.3.12. Variköse Vene mit Varixknoten. Die
Vene ist mit Glycerin gefüllt und deswegen transpa-
rent im Bereich der dünnen Wandabschnitte (Varix-
knoten).
Abb. 5.3.13. Die gleiche Vene wie in Abb. 5.3.12
mit einem Biocompound-Flechtschlauch überzogen.
Der Varixknoten ist durch den Flechtschlauch außen
abgestützt und dehnt sich nicht über das normale Ve-
nenkaliber aus.
Abb. 5.3.14. In-vitro-Angiographie eines V. sa-
phena magna-Segmentes mit einem Varixknoten in
gestrecktem und geknickten Zustand. Der Varix-
knoten ist deutlich zu sehen sowie die doppelte Fal-
tenbildung im Bereich der Kurvatur.
Abb. 5.3.15. In-vitro-Angiographie der gleichen
Vene wie in Abb. 5.3.14. Der Biocompound-Flecht-
schlauch stützt die Vene im Bereich des Varixkno-
tens ab. Es kommt zu keiner Impression der
Wandanteile im Bereich des Varixknotens. Zusätz-
lich kommt es auch bei kleinem Kurvenradius zu
keiner Knickbildung.
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Abb. 5.3.16. Links: Angioskopie eines Varixkno-
tens. Die Kaliberunregelmäßigkeit ist deutlich zu
sehen. In der Tiefe des Lumens ist eine Venen-
klappe sichtbar. Rechts: Angioskopische Kontrolle
des gleichen Venenabschnittes nach Überziehen des
Biocompound-Flechtschlauches. Das Lumen weist
ein regelmäßiges Kaliber auf.
Abb. 5.3.17. Prinzip des Biocompound-Grafts: Bei
ausgeprägter Varikosis mit fixierten Varixknoten
kommt es beim Überziehen des Flechtschlauches zu
einer Längsfaltenbildung. Die in ihrer Überdehnung
fixierten Wandanteile können sich nicht elastisch re-
modellieren.
5.3.1.2. Druck und Wandstress
Biomechanische Untersuchungen zeigen eine nahezu vollständige Entlastung der Gefäßwand durch
den Flechtschlauch. In einem Versuch in Kooperation mit der Universität Cincinnati wurden die
mechanischen Eigenschaften von Latexschläuchen als Venenmodell mit und ohne umgebenden
Flechtschlauch untersucht. Getestet wurde der BCG-Flechtschlauch im Vergleich mit geflochtenen
ein- sowie vielfaserigen Polypropylen-Netzschläuchen bei 0, 50, 100 und 150 mmHg, wobei ledig-
lich der einfaserige Netzschlauch sowie der Phynox-Schlauch eine solche Festigkeit aufwiesen,
dass es bei Steigerung des Drucks bei konstantem Durchmesser nicht zu einer Zunahme der Länge
kam und somit der Stress in axialer Richtung ebenfalls klein war 7. Die Umhüllung eines elasti-
schen Schlauches reduziert den Wandstress auf nahezu Null. Das Ergebnis lässt sich bedingt auch
auf Venen übertragen, weil diese die Eigenschaften eines elastischen Schlauches besitzen und sich
bei Druckbelastung sowohl in der Länge als auch im Durchmesser ausdehnen. Bestätigt werden
diese Ergebnisse durch einen Tierversuch der Arbeitsgruppe Huynh mit Kaninchen, bei dem der
Wandstress von Venengrafts mit einem künstlichen Kollagenschlauch signifikant von 19800
dynes/cm auf 11700 dynes/cm verringert wurde 11.
Die Endothelzellen und Myozyten werden druckabhängig geschädigt. In einem Laborversuch mit
humanen Vv. saphenae magnae (VvSM) wurde die druckinduzierte Schädigung von Endothel und
Myozyten untersucht. Sieben Venenabschnitte (VSM) mit einer Länge von 7 cm wurden während
koronarer Bypassoperationen aus 7 Patienten (5 Männer, 2 Frauen) gewonnen. Die Venen wurden
in drei Segmente unterteilt: S1 (5 cm) wurde für 4 min mit 5-%-igem Humanalbumin abschnitts-
weise unter einen Druck von 50, 100 und 300 mmHg gesetzt. S2 (1 cm) wurde bei einem Druck
von 300 mmHg für 4 min mit einem auf 3,5 mm begrenzten Ballonkatheter gedehnt. S3 (1 cm)
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diente als Kontrolle. Die Proben wurden quantitativ (Endothel, Myozyten) und qualitativ unter dem
Transmissionselektronenmikroskop untersucht. Der druckbedingte Endothelschaden war 16 % bei
100 mmHg und 39 % bei 200 mmHg. Der Unterschied zwischen diesen Werten ist statistisch signi-
fikant (p < 0,05). Dasselbe gilt für die entsprechenden Werte bei den geschädigten Myozyten (1 %
bzw. 7 %, p < 0,05). Die durchmesserkontrollierte Ballondilatation verursachte signifikant weniger
Myozytenschädigung. Elektronenmikroskopische Aufnahmen zeigen bei einem Druck von 50
mmHg ein intaktes Endothel (Abb. 5.3.18), während dieses bei 300 mmHg vollständig abgelöst ist
(Abb. 5.3.19). Bei 300 mmHg sind auch die Myozyten vollständig zerstört (Abb. 5.3.20), während
bei Verwendung des Ballonkatheters noch intakte Myozyten beobachtet wurden (Abb. 5.3.21). Der
Versuch zeigt eine signifikante druckbedingte Schädigung von Endothel und Myozyten. Der En-
dothelschaden nimmt ab Drücken über 100 mmHg signifikant zu. Beim Aufdehnen der Vene zur
Überwindung des präparationsbedingten Spasmus werden jedoch problemlos Drücke weit über 300
mmHg erreicht. Bei 300 mmHg ist der Endothelschaden vergleichbar wie beim Einführen und Di-
latieren mit dem Ballonkatheter. Bei den Myozyten zeigt sich ein signifikanter druckabhängiger
Schaden ab einem Druck von 200 mmHg. Durch die Dilatation der Vene mit dem Ballonstab ent-
steht kein druckinduzierter Schaden an den Myozyten, da der Ballonstabdurchmesser konstant ist
und auch bei maximaler Füllung einen äußeren Durchmesser von 3,5 mm nicht überschreitet, wo-
mit eine Überdehnung der Venenwand vermieden wird. Voraussetzung ist, dass der natürliche
Durchmesser der Vene größer als 3,5 mm ist. Die Ergebnisse sind für die Endothelzellen in Abb.
5.3.22 und für die Myozyten in Abb. 5.3.23 graphisch dargestellt. Die Tabelle 5.3.1 zeigt die ent-
sprechenden Werte.
Abb. 5.3.18. Transmissionselektronenmikroskopi-
sche Aufnahme eines intakten Endothels nach in-
traluminaler Druckexposition mit 50 mmHg
während 4 Minuten. Die Endothelzellen sind vital
und kleiden die Oberfläche vollständig aus (Origi-
nalvergrößerung 500x).
Abb. 5.3.19. Transmissionselektronenmikroskopi-
sche Aufnahme einer während 4 Minuten mit 300
mmHg intraluminal belasteten V. saphena magna.
Das Endothel ist vollständig zerstört. Einzelne Zell-
trümmer liegen noch im Lumen, sind jedoch von der
Venenwand abgelöst (Originalvergrößerung 500x).
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Abb. 5.3.20. Transmissionselektronenmikroskopi-
sche Aufnahme einer V. saphena magna nach intra-
luminaler Belastung während 4 Minuten mit 300
mmHg. Die Myozyten sind vollständig zerstört. Es
sind keine normalen Zellstrukturen mehr erkennbar,
sondern nur noch Zelltrümmer mit vereinzelten
Zellmembranen (Originalvergrößerung 500x).
Abb. 5.3.21. Transmissionselektronenmikroskopi-
sche Aufnahme der V. saphena magna nach Dilata-
tion während 4 Minuten mit dem Ballonkatheter. Die
Myozyten sind intakt, weisen eine normale Zell-
struktur auf und befinden sich im Verband (Original-
vergrößerung 500x).
Abb. 5.3.22. Druckabhängige Schädigung des Endothels. Graphische Darstellung von Tabelle 5.3.1. Nach Freipräparie-
ren humaner V. saphena magna wurde diese in verschiedene Stücke geschnitten und unterschiedlichen Drücken ausge-
setzt. Ab Drücken über 100 mmHg nimmt der Endothelschaden signifikant zu. Bei 300 mmHg ist der Endothelschaden
vergleichbar wie beim Einführen und Dilatieren mit dem Ballonkatheter.
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Abb. 5.3.23. Druckabhängiger Schaden der Myozyten der Venenwand. Graphische Darstellung von Tabelle 5.3.1. Bei
den Myozyten zeigt sich ein druckabhängiger Schaden, signifikant ab einem Druck von 200 mmHg. Durch die
Dilatation der Vene mit dem Ballonstab entsteht kein druckinduzierter Schaden an den Myozyten, da der
Ballonstabdurchmesser konstant ist und auch bei maximaler Füllung einen äußeren Durchmesser von 3,5 mm nicht
überschreitet.
Tab. 5.3.1. Druckabhängige Schädigung von Endothel und Myozyten. Die angegebenen Mittelwerte in Prozent entspre-
chen dem Anteil der nekrotischen Zellen an der Gesamtzellzahl.






300 + Ballonkatheter 77 5
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Diese Ergebnisse wurden von anderen Arbeitsgruppen bestätigt. Die Dehnung der Vene mit einem
Druck von mehr als 80 mmHg bei der Dichtigkeitsprüfung nach der Entnahme schädigt direkt das
Endothel 23. Wird die Vene supraphysiologischen Drücken ausgesetzt, kommt es zudem zu einem
irreversiblen Myozytenschaden 6. Durch eine durchmesserkontrollierte Ballondilatation wie im
Biocompound-Verfahren kann die Myozytenschädigung weitgehend verhindert werden. Dies trifft
für die Endothelzellen nicht zu.
Neben den zellulären Elementen werden auch die elastischen und kollagenen Fasern durch Über-
dehnung geschädigt. In einem weiteren Laborversuch wurden deshalb die Auswirkungen des arte-
riellen Blutdrucks auf Kollagen- und elastische Fasern humaner VvSM untersucht. Die
Endothelschicht der verwendeten Venen wurde durch proteolytische Enzyme abgelöst. Je 10 native
Venen und BCGs wurden für 30 Minuten einem Druck von 150 mmHg ausgesetzt. Nach dem Ver-
such wurde die Media der Venen unter dem Rasterelektronenmikroskop von endoluminal her un-
tersucht. Bei den Biocompound-Grafts waren die sichtbaren Kollagenfasern netzförmig angeordnet
und wiesen eine regelhafte Strukturierung auf (Abb. 5.3.24). Bei den nativen Venen traten bei der
Trocknung des Präparates als Folge der vorherigen Überdehnung Schrumpfartefakte in Form von
Querfalten auf (Abb. 5.3.25). Der Versuch zeigt eine Schädigung der Kollagen- und elastischen
Fasern durch die druckbedingte Überdehnung der Venenwand. Der Schaden der elastischen Fasern
ist irreversibel 6. Die Biocompound-Technik verhindert durch Entlastung der Venenwand diesen
Schaden weitgehend.
Abb. 5.3.24. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme der Media einer V. saphena magna (VSM)
von endoluminal her gesehen. Die Endothelschicht
wurde durch proteolytische Enzyme abgelöst. Die
VSM wurde zum Biocompound-Graft verarbeitet
und anschließend während 30 Minuten mit einem
Druck von 150 mmHg belastet. Die sichtbaren Kol-
lagenfasern sind netzförmig angeordnet und weisen
eine regelhafte Strukturierung auf (Originalvergrö-
ßerung 743x).
Abb. 5.3.25. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme der Media einer V. saphena magna von endo-
luminal her gesehen. Es handelt sich hier um das
benachbarte Segment wie im Abb. 5.3.24. Dieses
Segment wurde in seiner nativen Form während 30
Minuten mit einem Druck von 150 mmHg belastet.
Die Media wurde überdehnt und als Folge treten bei
der Trocknung des Präparates Schrumpfartefakte in
Form von Querfalten auf (Originalvergrößerung
743x).
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Die Auswirkungen druckinduzierter Schäden der Venenwand wurden in einem weiteren In-vitro-
Versuch untersucht. Die Penetrationsfähigkeit kleiner Moleküle durch die Wand wurde mit Hilfe
von Methylenblau getestet. Hierzu wurden 10 native humane Vv. saphenae magnae sowie 10
BCGs während 30 Minuten mit einem Druck von 150 mmHg belastet. Die endoluminale Ringerlö-
sung wurde mit 50 % Methylenblaulösung versetzt. Beim BCG penetrierte das Methylenblau nur
die oberen Wandschichten (Abb. 5.3.26), während es bei der nativen Vene über die Intima bis in
die Media eindrang (Abb. 5.3.27). Ein möglicher Mechanismus hierbei ist das Überdehnen der
Venenwand über die physiologischen Grenzen mit Verlust des interzellulären Kontaktes der En-
dothelzellen und nachfolgendem Verlust der Abdichtungsfunktion der Intima. Die Restriktion des
Venendurchmessers verhindert offenbar eine Leckage der Intima und spielt deshalb möglicher-
weise eine wichtige Rolle in der Prävention der Graftsklerose.
Abb. 5.3.26. Penetration von Methylenblau in die
Wand des Biocompound-Grafts. Die humane V. sa-
phena magna wurde in vitro während 30 Minuten
mit einem Druck von 150 mmHg belastet. Die en-
doluminale Flüssigkeit wurde mit 50 % Methylen-
blau versetzt. Das Methylenblau penetriert nur die
oberen Wandschichten (keine Verfärbung, Original-
vergrößerung 20x).
Abb. 5.3.27. Penetration von Methylenblau in die
Wand nativer humaner V. saphena magna. Das Me-
thylenblau penetriert über die Intima in die Media.
Ein möglicher Mechanismus ist das Überdehnen der
Venenwand über die physiologischen Grenzen mit
Verlust des interzellulären Kontaktes der Endothel-
zellen und nachfolgendem Verlust der Abdichtungs-
funktion der Intima (keine Färbung, Orginal-
vergrößerung 20x).
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5.3.1.3. Scherkraft und Gefäßgeometrie
In einem dreidimensionalen mathematischen Modell in Kooperation mit dem Institut für Biofluid-
mechanik der Humboldt-Universität zu Berlin wurde die Scherkraft im Ramus interventricularis
anterior (RIA), einer nativen Vene und in einem BCG berechnet 10. Als Vorlage für die Konstruk-
tion der Gefäße wurde die angiographische Kontrolluntersuchung sechs Monate nach der Operation
verwendet. Die Koordinaten von über 100 000 Wandpunkten pro Graft wurden bestimmt und damit
das Lumen mathematisch rekonstruiert. Beim BCG betrug der Anteil an Integral-Fläche der Graft-
wand mit einer Scherkraft unter 1 Pa 1,16 % der gesamten luminalen Wandfläche. Beim RIA be-
trug der Anteil 4,5 %, beim VSM-Graft 4,22 % Das BCG hat somit eine viermal geringere
endoluminale Wandoberfläche mit niedrigen Scherkräften unter 1 Pa (Normalbereich Scherkraft: 2-
20 dyn/cm2 = 0,2 bis 2 Pa) als die native Koronarie und das nicht umhüllte Venengraft (Tab. 5.3.2).
Dies belegt das gleichmäßige Lumen des BCG auch in vivo mit nur wenigen Turbulenzzonen. Zo-
nen mit geringer Scherkraftbelastung werden als Hochrisikozonen für die Entwicklung von Athe-
rosklerose betrachtet (Kap. 4.2.5.2).
Tab. 5.3.2. Geometrische Parameter und Scherkraftwerte für Koronarien und für Grafts in einem mathematischen Modell
auf der Grundlage einer angiographischen Kontrolluntersuchung 6 Monate postoperativ. RIA: Ramus interventricularis
anterior; BCG: Biocompound-Graft; NVG: natives Venengraft; SD: Standardabweichung.
Geometrische Parameter RIA BCG NVG
Graftlänge [mm] 91.2 142.5 130.9
Mittlerer Radius + SD [mm] 1.22 + 0.31 1.02 + 0.15 1.39 + 0.35
Minimaler Radius [mm] 0.8 0.73 0.86
Maximaler Radius [mm] 2.1 1.46 2.27
Gesamtoberfläche [mm2] 674 682 1090
Ansatzwinkel [Grad] 0.5 0.12 0.4
Integral-Fläche der Graftwand mit
Scherkraft < 1 Pa in % der Gesamt-
Wandoberfläche
4.5 % 1.16 % 4.22 %
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5.3.1.4. Biokompatibilität in vitro
In Biokompatibilitäts-Tests mit Phynoxfilamenten wurde in humaner ATI-Endothelzellkultur be-
obachtet, dass die Endothelzellen eine Zellschicht ausbilden und sich an der Oberfläche des Fila-
mentes anlagern (Abb. 5.3.28), während bei anderen Legierungen ein zellfreier Hof entsteht.
Abb. 5.3.28. In-vitro-Biokompatibilitäts-Test eines
Phynoxfilamentes. In eine Kultur humaner
Endothelzellen aus der A. thoracica interna wurde ein
Phynoxfilament ins Medium eingelegt. Die
Endothelzellen beginnen eine einlagige Zellschicht




5.3.2.1. Nicht resorbierbare und resorbierbare Gefäßumhüllungen
Um dem Problem der niedrigen Scherkraft und des hohen Wandstresses bei Venengrafts durch
Abstützung der Venenwand zu begegnen, führten die Arbeitsgruppen Karayannakos 13, Barra 2,
Moritz 16 und Angelini 14 Tierversuche mit Polyester-Netzschläuchen (Polyäthylenenterephthalat)
durch, während die Teams von Violaris 21 und Batellier 3,4 ihren Versuchstieren Grafts mit Umhül-
lungen aus Polytetrafluoräthylen (PTFE) implantierten. Die Arbeitsgruppen Zweep 32 und Huynh 11
verwendeten resorbierbare Kunststoffhüllen. Alle diese Arbeiten zeigten eine deutliche Reduktion
der FIH bei Venengrafts mit Umhüllung gegenüber nativen Venen. Karayannakos u. a. konnten in
ihren Versuchen mit Hunden zeigen, dass mit einem Polyester-Netzschlauch (Dacron®) umhüllte
Venen deutlich mehr Vasa vasorum aufwiesen als ungeschützte Venen, während das Einwachsen
der Vasa vasorum durch dicht gewebte Dacronschläuche gehemmt wurde. Diese Venen hatten des-
halb nur etwa so viele Vasa vasorum wie die ungeschützten 13. Die Arbeitsgruppe Moritz vermin-
derte in Laborversuchen den Durchmesser von Jugularvenen aus Schafen durch Dacron-
Netzschläuche von durchschnittlich 15 mm auf 6 mm, ohne dass es zu wesentlichen
Faltenbildungen kam. Eingepflanzt in Schafe als femoropoplitealer Bypass, zeigten diese Hy-
bridprothesen nach 6 und nach 12 Monaten im Vergleich zu nativen Venen eine signifikant gerin-
gere intimale Hyperplasie. Dies galt auch für den Bereich der Anastomosen 16. Das Team von
Angelini wies bei polyester-umhüllten Venengrafts im Schwein eine verringerte PDGF-Aktivität
(Thrombozyten entstammender Wachstumsfaktor) nach 14. Huynh u. a. konnten durch die Verwen-
dung künstlicher Kollagenhüllen in Kaninchen den Wandstress von 19800 dynes/cm auf 11700
dynes/cm (Faktor 1,7; p<0,01) verringern und die Scherkraft von 0,4 dynes/cm2 auf 1,9 dynes/cm2
(Faktor 4,8; p<0,001) steigern. Die Tyrosinkinaseaktivität, ein Gradmesser für Stress der Endothel-
zellen, wurde durch den Schlauch auf ein Fünfzehntel verringert (p<0,0001) 11.
5.3.2.2. Morphologie und Biokompatibilität des Biocompound-Flechtschlauches
Das Einheilen des Biocompound-Netzschlauches über 30 Tage wurde in einem Tierversuch mit
Hausschweinen verfolgt. In dieser experimentellen Studie wurden während des Einheilungsprozes-
ses die minimalen und maximalen Veränderungen in der Intima und Media des BCG untersucht.
Bei fünf Hausschweinen wurde ein BCG, gebildet aus der V. jugularis interna, in die rechte Arteria
carotis communis (ACC) auf einer Länge von 5 cm interponiert. Die Tiere wogen zwischen 31 und
39 kg und erhielten eine Betreuung und medizinische Versorgung nach GLP-Standard (Good Labo-
ratory Practice). Die Schweine wurden nach der Prämedikation anästhesiert, intubiert und für die
Operation vorbereitet. Eine perioperative antibiotische Therapie mit Clamoxyl wurde durchgeführt.
Bei der Operation wurde die rechte ACC zuerst dargestellt. Dann wurde die ipsilaterale Jugular-
vene freipräpariert und mit iso-osmotischer Salzlösung gespült. Anschließend wurde die Vene ent-
sprechend der Blutflussrichtung auf einen Ballonstab aufgezogen und das Biocompound-Graft
gemäß den Angaben des Herstellers hergestellt. Als Fibrinkleber wurde das Produkt der Firma
Aventis Behring, Höchster Str. 70, 65835 Liederbach, hergestellt aus humanem Plasma, benutzt.
Die Prozedur ist im Detail in Kapitel 5.2 beschrieben. Die ACC wurde proximal und distal ange-
schlungen, abgeklemmt und unter Exzision eines ca. 1 cm langen Segmentes durchtrennt. An-
schließend wurde das 3-4 cm lange Biocompound-Graft mit Poplypropylen-Einzelknopfnähten der
Stärke 6-0 interponiert. Die Tiere wurden nach 5, 10, 15, 20 und 30 Tagen intravenös mit 10 000
Einheiten heparinisiert und anschließend getötet. Das Interponat wurde mit 8-prozentiger Forma-
linlösung druckfixiert und histologisch untersucht. Von jedem Präparat wurden 10 Schnitte im Ab-
stand von ca. 2-3 mm mit einer Dicke von 5 µm angefertigt. Für die Auswertung wurden Stellen
mit der geringsten bzw. ausgeprägtesten Veränderung in allen 10 Schnitten verwendet.
Die rasterelektronenmikroskopische Untersuchung der proximalen und distalen Anastomosenre-
gion am 5. postoperativen Tag (POT) zeigte ein intaktes Endothel der Arteria carotis communis
proximal und distal des Interponats und in Strömungsrichtung ausgerichtet (Abb. 5.3.29). Prinzipi-
elle Unterschiede zwischen der proximalen und distalen Anastomosenregion waren nicht erkenn-
bar. Die arteriellen Endothelzellen hatten zahlreiche Oberflächenfortsätze exprimiert. Vereinzelt
waren Thrombozytenablagerungen zu sehen (Abb. 5.3.30. 5.3.31). Im BCG-Interponat war das
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Endothel kranial der proximalen Anastomose weitgehend intakt. Die Endothelzellen waren jedoch
nicht uniform in Strömungsrichtung des Blutes ausgerichtet (Abb. 5.3.32). Die Endothelzellen
zeigten eine deutlich geringere Exprimierung von Oberflächenfortsätzen. Vereinzelt waren auch
adhärente Thrombozyten zu sehen (Abb. 5.3.33, 5.3.34). Aufnahmen der Grafts im Anastomosen-
bereich zeigten freiliegende Kollagenfasern, die von Endothelzellen, welche von der rechten unte-
ren Ecke sich ins Bild vorschieben, abgedeckt wurden (Abb. 5.3.35). Im Bereich des
Anastomosenfadens (Polypropylen 6-0) traten regelhaft zahlreiche kraterförmige Mikroporen
(Stomata) auf, die bei vollständiger Endothelialisierung verschwanden (Abb. 5.3.36). Die Bedeu-
tung der Oberflächenfortsätze und Stomata ist nicht klar. Die Endothelzellen schoben sich teilweise
schon über die Polypropylenfäden (Abb. 5.3.37).
Abb. 5.3.29. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme des Endothels der Arteria carotis communis
5 Tage nach Implantation eines Biocompound-
Graft-Interponats beim Schwein. Das Endothel ist
intakt und in Strömungsrichtung ausgerichtet (Ori-
ginalvergrößerung 246x).
Abb. 5.3.30. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme des Endothels der Arteria carotis communis 5
Tage nach Implantation eines Biocompound-Graft-
Interponats beim Schwein. Die Endothelzellen haben
zahlreiche Oberflächenfortsätze exprimiert. Verein-
zelt sind Thrombozytenablagerungen zu sehen (Ori-
ginalvergrößerung 1000x).
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Abb. 5.3.31. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme von Endothelzellen der Arteria carotis com-
munis (Detailaufnahme von Abb. 5.3.30). Die
Endothelzellen haben eine deutliche Exprimation
von Oberflächenfortsätzen. Im Vordergrund links
sind Thrombozyten zu erkennen (Originalvergröße-
rung 2800x).
Abb. 5.3.32. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme des Endothels eines Biocompound-Grafts
(BCG) 5 Tage nach Implantation beim Schwein. Das
Endothel ist im BCG kranial der proximalen Anasto-
mose intakt. Die Endothelzellen sind jedoch nicht
uniform in Strömungsrichtung des Blutes ausgerich-
tet (Originalvergrößerung 250x).
Abb. 5.3.33. Rasterlektonenmikroskopische Auf-
nahme des Endothels eines Biocompound-Grafts 5
Tage nach Implantation beim Schwein (Originalver-
größerung aus Abb. 5.3.32). Die Endothelzellen zei-
gen eine deutlich geringere Exprimierung von
Oberflächenfortsätzen als die arteriellen Endothel-
zellen. Zusätzlich sind zahlreiche kraterförmige Mi-
kroporen zu sehen. Vereinzelt sind auch adhärente
Thrombozyten zu sehen (Originalvergrößerung
1000x).
Abb. 5.3.34. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme des Endothels eines Biocompound-Grafts 5
Tage nach Implantation beim Schwein. Die Zellorga-
nellen sind als deutliche Vorwölbungen unter der
Zellmembran zu sehen. Die Zelle rechts im Bild
weist deutlich mehr Oberflächenfortsätze an ihrer
Oberfläche auf als die Zelle links (Originalvergröße-
rung 2790x).
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Abb. 5.3.35. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme der Endothelzellen im proximalen Anasto-
mosenbereich 5 Tage nach Implantation eines
Biocompound-Grafts beim Schwein. Das Bild zeigt
auf der linken Seite und oben freiliegende Kollagen-
fasern, die von Endothelzellen, welche von der
rechten unteren Ecke sich ins Bild vorschieben, ab-
gedeckt werden (Originalvergrößerung 425x).
Oberfläche auf als die Zelle links (Originalvergröße-
rung 2790x).
Abb. 5.3.36. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme einer Mikropore im Bereich des 6-0-Polypro-
pylen-Anastomosenfadens. Diese Mikroporen treten
regelhaft auf und verschwinden bei vollständiger En-
dothelialisierung. Die Bedeutung der Struktur ist
nicht klar (Originalvergrößerung 513x).
Abb. 5.3.37. Rasterelektronenmikroskopische Auf-
nahme der Anastomose eines BCG-Interponats in die
A. carotis communis nach 5 Tagen beim Schwein.
Die verwendete Naht ist eine Polypropylennaht der
Stärke 6-0. Im Vordergrund ist das Interponat zu se-
hen, im Hintergrund die Arteria carotis communis.
Die Endothelzellen schieben sich teilweise schon
über die Polypropylenfäden (Originalvergrößerung
31,6x).
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Die lichtmikroskopische Untersuchung am 5. POT zeigte erhebliche fokale Unterschiede. Die
Wanddicke an den Stellen mit maximaler Veränderung betrugen mehr als das Doppelte gegenüber
Stellen mit minimaler Veränderung. An Stellen mit minimaler Veränderung war das Endothel in-
takt. Es fanden sich keine Anlagerungen von segmentkernigen neutrophilen Granulozyten oder
Makrophagen. Die Endothelzellkerne waren jedoch größtenteils pyknotisch verändert. In der dar-
unter liegenden Media war der Zellverband von glatten Muskelzellen und Fibrozyten intakt. Im
Bereich der Adventitia befanden sich Fibrinexsudate sowie Hämatome mit beginnender Organisa-
tion. An Stellen mit maximaler Veränderung war das Endothel weitgehend abgeschert. Eine Fibrin-
schicht, durchsetzt mit segmentkernigen Granulozyten, lag der Intima auf. Es fand sich eine
Einblutung in die Intima und partiell in die Media mit Auflockerung des Zellverbandes. Vereinzelt
waren Granulozyten und Makrophagen in der Intima und Media zu sehen. Im Bereich der Adventi-
tia befand sich Fibrinexsudat mit teilweise deutlicher Fremdkörperreaktion um die Filamente. Das
Exsudat war partiell schon in Organisation begriffen (Abb. 5.3.38, 5.3.40). Am 10. POT lag an
Stellen mit minimaler Veränderung im Bereich der Intima ein deutlich konfluenter Endothelzell-
belag mit kompakten Kernen vor. Das darunter liegende Stroma war aufgelockert. An vereinzelten
Stellen war eine Intimaverdickung im Sinne einer intimalen Hyperplasie zu sehen. Der Zellverband
im Bereich der Media war kompakt. Polymorphkernige Zellen waren weder im Bereich der Intima
noch der Media in augenfälliger Anzahl zu sehen. Im Bereich der Adventitia fand sich eine Fremd-
körperreaktion um die Filamente. Die Fibrinreste waren weitgehend resorbiert und durch zellrei-
ches Granulationsgewebe ersetzt. An Stellen mit maximaler Veränderung war eine deutliche
Zerstörung der Wandarchitektur zu sehen. Die intraluminale Fibrinschicht an der Intima hatte sich
weitgehend aufgelöst. Trotzdem war kein durchgehender Endothelzellbelag zu sehen. Vereinzelt
fanden sich randständige segmentkernigen Granulozyten und Makrophagen. Die einzelnen Zellen
waren im Verband nicht ausgerichtet. Die Architektur in der Media war ebenfalls teilweise völlig
aufgehoben. Es fanden sich nur wenige Muskelzellen und Fibroblasten, dafür aber viele segmen-
tierte Granulozyten und Makrophagen. In der Adventitia war eine Entzündungsreaktion um die
Filamente im Sinne einer Fremdkörperreaktion zu sehen. Das ursprünglich vorhandene Fibrin war
resorbiert und durch Granulationsgewebe ersetzt (Abb. 5.3.38, 5.3.40). Am 15. POT fand sich
weiterhin an Stellen mit einer minimalen Veränderung ein durchgehendes, konfluentes Endothel im
Bereich der Intima. Im Gegensatz zum 10. POT waren jetzt überall Veränderungen im Sinne einer
IH zu sehen. Die einzelnen Zellen waren im Zellverband ausgerichtet. Die Zellkerne waren groß
und vakuolisiert. Es fanden sich wenige Granulozyten und Makrophagen im Bereich der Intima
und Media. Die Media selbst zeigte wie am 10. POT eine teilweise aufgelöste Architektur mit Gra-
nulozyten und Makrophagen. In der Adventitia lagen jetzt Kollagenfasern im Zellverband vor. Es
gab eine Fremdkörperreaktion um die Filamente. An Stellen mit maximaler Veränderung lag ein
noch nicht vollständig konfluenter Verband an Endothelzellen vor. Die IH war allerdings deutlich.
Die Zellen waren im Zellverband nicht ausgerichtet. In der Media waren praktisch keine glatten
Muskelzellen, jedoch kräftige Zellverbände aus Fibroblasten bzw. Fibrozyten mit Kollagenfaser-
produktion zu sehen. In der Adventitia fand sich eine Fremdkörperreaktion um die Filamente und
organisiertes Granulationsgewebe (Abb. 5.3.38, 5.3.41). Am 20. POT lag an Stellen mit minimaler
Veränderung eine durchgehende Endothelschicht mit nun wieder normaler Zellmorphologie vor.
Darunter lagen geordnete Schichten weiterer Endothelzellen im Sinne einer IH. Vereinzelte Gra-
nulozyten und Makrophagen lagen im Bereich der Media. In dieser Schicht waren Zellverbände aus
Fibroblasten bzw. Fibrozyten und Kollagenfasern ausgerichtet. Im Bereich der Filamente in der
Adventitia gab es eine Fremdkörperreaktion. Darüber hinaus fand sich nun deutlich weniger zell-
reiches Granulationsgewebe mit einer gewissen Orientierung. An Stellen mit maximaler Verände-
rung war eine deutliche IH bei noch nicht vollständig konfluentem Endothel zu sehen. Die
Endothelzellkerne hatten eine deutlich aufgelockerte Struktur mit grobscholligem Chromatin. Dar-
unter fanden sich nun ebenfalls weitgehend ausgerichtete Endothelzellen im Verband im Sinne
einer IH. Im Bereich der Media selbst waren keine glatten Muskelzellen mehr zu erkennen. Viel-
mehr befand sich an der Stelle einer alten Einblutung zellreiches, v. a. aus segmentkernigen Gra-
nulozyten und Makrophagen bestehendes Granulationsgewebe. Im Bereich der Filamente gab es
eine ausgeprägte Fremdkörperreaktion, die jedoch nach peripher abgegrenzt war (Abb. 5.3.39,
5.3.41). Am 30. POT fand sich an Stellen der minimalen Veränderungen eine weitgehend normale
Wandarchitektur mit sehr dünner Intima und kompletter Endothelschicht. Darunter lag die ausge-
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richtete Media mit wenigen glatten Muskelzellen und vorwiegend Fibroblasten, Fibrozyten und
Kollagenfasern. In der Adventitia zeigte sich weiterhin eine Fremkörperreaktion um die Filamente
und neu gut kapillarisiertes Granulationsgewebe. An Stellen der maximalen Veränderungen war
nun das Endothel ebenfalls morphologisch unauffällig. Die IH war deutlich, wobei die Zellen im
Verband ausgerichtet waren. Im Bereich der Media waren immer noch Entzündungszellen bei aus-
gerichteten Fibroblasten bzw. Fibrozyten und Kollagenfasern zu sehen. In der Adventitia gab es
eine Fremdkörperreaktion im Bereich der Filamente. Weiter peripher hatte sich straffes Narbenge-
webe entwickelt (Abb. 5.3.39, 5.3.41). Zwischen dem 20. und 30. POT fand ein allgemeiner Rück-
gang der Wanddicke im Sinne einer Schrumpfung bei Narbenbildung an Stellen von minimaler und
maximaler Veränderung statt. Augenfällig war der Unterschied an lockerem, gut kapillarisiertem
Narbengewebe peripher des Netzschlauches an Stellen mit minimaler Veränderung im Vergleich
mit Stellen maximaler Veränderung.
Der Versuch zeigt deutlich die Denudation und die postoperative Reendothelialisierung der arteria-
lisierten Grafts an der proximalen und distalen Anastomose von der A carotis communis. Beim
Biocompound-Graft entwickelt sich innerhalb der ersten 30 Tage eine Graftsklerose, die sich im
wesentlichen nur quantitativ von der Graftsklerose der nativen Vene unterscheidet (Kap. 5.3.2.3).
Die Veränderungen sind fokal. Augenfällig ist ein Unterschied von ca. 100 % zwischen Stellen mit
minimaler Veränderung und Stellen mit maximaler Veränderung. Die Wanddicke nimmt bis zum
15. POT zu, um nach Abklingen der akuten Entzündungsreaktion wieder im Sinne einer narbigen
Schrumpfung abzunehmen. An Stellen mit wenig Wandverdickung ist die Endothelschicht weniger
von Schäden betroffen als an Stellen mit maximaler Veränderung. Eine vollständig konfluierende
Endothelschicht wird an Stellen mit maximaler Veränderung erst nach ca. einem Monat erreicht.
Die Fremdkörperreaktion um die Filamente ist lokal begrenzt und setzt sich nicht in die Media und
Adventitia hinein fort. Die Fremkörperreaktion ist auch regional sehr unterschiedlich. Stellen mit
einer ausgeprägten Fremdkörperreaktion wechseln sich ab mit Stellen mit einer bescheidenen
Fremdkörperreaktion. Ein Unterschied zwischen Stellen mit starker Fremdkörperreaktion sowie
Stellen mit schwacher Fremdkörperreaktion hinsichtlich Fibromyointimaler Hyperplasie (FMIH)
ist nicht vorhanden.
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Abb. 5.3.38. Postoperative Veränderungen beim Biocompound-Graft (BCG) am 5., 10. und 15.
postoperativen Tag (dpo) nach Implantation im Schwein. Links sind Stellen mit minimaler,
rechts mit maximaler Veränderung dargestellt. Nähere Erläuterungen siehe Text (Maßangabe
rechts unten).
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Abb. 5.3.39. Postoperative Veränderungen beim Biocompound-Graft (BCG) am 20. und 30.
postoperativen Tag (dpo) nach Implantation im Schwein. Links sind Stellen mit minimaler,
rechts mit maximaler Veränderung dargestellt. Nähere Erläuterungen siehe Text (Maßangabe
rechts unten).
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Abb. 5.3.40. Postoperative Veränderungen beim Biocompound-Graft (BCG) am 5. und
10. postoperativen Tag (dpo) nach Implantation im Schwein. Links sind Stellen mit
minimaler, rechts mit maximaler Veränderung dargestellt. Nähere Erläuterungen siehe
Text (Maßangabe rechts unten).
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Abb. 5.3.41. Postoperative Veränderungen beim Biocompound-Graft (BCG) am 15. und 20.
postoperativen Tag (dpo) nach Implantation im Schwein. Links sind Stellen mit minimaler,
rechts mit maximaler Veränderung dargestellt. Nähere Erläuterungen siehe Text (Maßangabe
rechts unten).
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Abb. 5.3.42. Postoperative Veränderungen beim Biocompound-Graft (BCG) am
30. postoperativen Tag (dpo) nach Implantation im Schwein. Links sind Stellen mit
minimaler, rechts mit maximaler Veränderung dargestellt. Nähere Erläuterungen
siehe Text (Maßangabe rechts unten).
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5.3.2.3. Prävention der fibromyointimalen Hyperplasie (FMIH) durch Umhüllung von Venengrafts
mit einem Biocompound-Flechtschlauch
In einem weiteren Tierversuch mit Hausschweinen in Kooperation mit der Arbeitsgruppe Angelini
in Bristol wurden native Venengrafts mit Biocompound-Grafts verglichen 29. Auf einer zufällig
ausgewählten Seite wurde bei fünf Schweinen jeweils ein natives Venenstück der V. saphena
magna (VSM) in die A. carotis interponiert, während die andere Seite mit einem aus der VSM her-
gestellten BCG versorgt wurde. Nach vier Wochen wurden die histologischen Schnitte der Im-
plantate untersucht. Jedes Graft wurde in drei gleich lange Stücke geschnitten und jedes Teilstück
histomorphometrisch ausgewertet. Die Schnitte mit je Graft maximaler und minimaler Wanddicke
wurden mit den Kontrollgrafts des gleichen Tieres verglichen. Bei der Auswertung kam der
Wilcoxon Paartest zum Einsatz.
Bei den BCGs gab es signifikant weniger Graftsklerose als bei nativen Venen. Ausgeprägte Prolife-
ration (Abb. 5.3.43) und Entzündungsreaktionen (Abb. 5.3.44) wurden nur in den Nativvenenprä-
paraten gefunden, während bei den BCGs die Reaktionen deutlich geringer waren (Abb. 5.3.45,
5.3.46, 5.3.47). Die BCGs wurden in Epon Araldit eingebettet, um Schnittartefakte mit dem Mi-
krotom zu vermeiden. Die Präparate wurden mit Toluidinblau gefärbt. In allen Schnitten wurden
fleckig verteilt Stellen myointimaler Hyperplasie nachgewiesen, die sich aber in der Ausprägung
signifikant unterschieden. Als maximale Wanddicke (Media und Intima) wurden 351 µm bis 432
µm bei den BCGs und 391 µm bis zu 1196 µm bei den VvSM gemessen (Tab. 5.3.3).
Tab. 5.3.3. Ergebnisse von Messungen der Wanddicke der Intima und Media bei Biocompound-Grafts (BCG) und nati-
ven Venengrafts (NVG) 4 Wochen nach Implantation an beiden Karotiden in Schweinen. Das BCG reduzierte signifikant
die Gesamtwanddicke sowie die Dicke der Intima. Für die p-Werte wurde der Wilcoxon-Paartest angewendet.
Maximale Werte an jeder
Schnittstelle





BCG 351-432 µm 385,0±31,3 µm 379 µm p = 0,043
NVG 391-1196 µm 818,6±348,3 µm 939 µm n = 5
Dicke der Intima
BCG 191-222 µm 204,2±12,3 µm 199 µm p = 0,043
NVG 224-748 µm 492,0±221,0 µm 528 µm n = 5
Dicke der Media
BCG 167-210 µm 182,6±17,1 µm 180 µm p = 0,068
NVG 180-448 µm 329,2±126,7 µm 403 µm n = 5 (nicht sign.)
Als Zellzahlen in der Media an Stellen maximaler Zelldichte wurden pro Zählfeld 11-12 Zellen bei
den Biocompound-Grafts und 17-18 Zellen bei den Nativvenen ermittelt (p<0,043). Zudem wurde
eine signifikante Reduktion der Zellzahl in der Media durch den Einsatz eines Flechtschlauches zur
Wandverstärkung von Graftvenen gefunden. Dieses Ergebnis weist auf die mechanische Belastung
der Venenwand durch den arteriellen Blutdruck als wichtigen Faktor für die Entstehung der
myointimalen Hyperplasie hin.
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Abb. 5.3.43. Übersicht eines nativen Veneninterponats
beim Schwein. Die V. saphena magna wurde in die Arteria
carotis communis interponiert. Nach 4 Wochen wurde das
Tier getötet und das Präparat histologisch aufgearbeitet.
Oben links bei 11.00 Uhr ist deutlich eine fibrointimale
Hyperplasie zu sehen (Elastica-van-Gieson-Färbung, Orgi-
nalvergrößerung 1,6x).
Abb. 5.3.44. Detailvergrößerung von Abb. 5.3.43
bei zirka 9.00 Uhr. Es zeigt sich eine deutliche, zell-
reiche fibrointimale Hyperplasie. Die Zellen sind
nicht ausgerichtet und in eine vorwiegend aus Kol-
lagenfasern bestehende Matrix eingebettet (Elastica-
van-Gieson-Färbung, Originalvergrößerung 10x).
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Abb. 5.3.45. Biocompound-Graft-Interponat in der
Arteria carotis communis beim Schwein nach 4 Wo-
chen. Für die Herstellung des Biocompound-Grafts
wurde die V. saphena magna verwendet. Beim vor-
liegenden Bild handelt es sich um das Interponat der
Gegenseite von Abb. 5.3.43. Die fibrointimale Hy-
perplasie ist deutlich geringer ausgeprägt. Fokal fin-
det sich eine Verdickung der Intima im Bereich von
7.00 - 11.00 Uhr (Toluidinblau-Färbung, Original-
vergrößerung 1,6x).
Abb. 5.3.46. Detailvergrößerung von Abb. 5.3.45 bei
6.00 Uhr. Es zeigt sich eine intimale Hyperplasie mit
nur dünner Media ohne Proliferationszeichen. Um
die tangential angeschnittenen Phynoxfilamente fin-
det sich eine unspezifische Fremdkörperreaktion mä-
ßigen Ausmaßes. Die Adventitia ist unauffällig
(Toluidinblau-Färbung, Originalvergrößerung 10x).
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Abb. 5.3.47. Detailvergrößerung von Abb. 5.3.46.
Es ist eine intakte Endothelschicht mit einer ge-
ringen myointimalen Hyperplasie vorhanden. Die
Media ist zellarm ohne Anzeichen einer Hyperplasie
(Toluidinblau-Färbung, Originalvergrößerung 40x).
Eine Verstärkung des FMIH-hemmenden Effekts des BCG durch kombinierte Gabe von Clopido-
grel und Acetylsalicylsäure (ASS) konnte in einem weiteren Versuch anders als bei nativen Venen
nicht beobachtet werden 17,28. Bei 12 Beagle-Hunden wurden die beiden Aa. carotides communes
(ACC) dargestellt und ein Segment reseziert. Jedes Tier erhielt auf einer Seite ein Interponat der V.
jugularis interna, welches in nativem Zustand (NVG) oder umhüllt mit einem Flechtschlauch
(BCG) implantiert wurde. Postoperativ wurden die Tiere entsprechend ihrer Gruppe mit 100
mg/Tag ASS allein (Gruppe 1) bzw. mit 100 mg/Tag ASS und 10 mg/Tag Clopidogrel (Gruppe 2)
behandelt. Nach 4 Wochen wurden die Grafts entnommen und in Formaldehydlösung 8 % druckfi-
xiert. In histomorphometrischen Untersuchungen wurden die Lumina und die Flächen der Ge-
fäßwände bestimmt. Die statistischen Untersuchungen wurden bei Normalverteilung der Werte mit
dem Student-t-Test durchgeführt.
In der Gruppe 2 war ein NVG verschlossen. Das Lumen der NVG ist in der Gruppe 2 größer als in
der Gruppe 1. In der mit ASS behandelten Gruppe ist bei den umhüllten Venen (BCG) die Wand-
fläche kleiner und das Lumen größer als bei den NVG. Wird mit ASS und Clopidogrel behandelt,
sind diese Unterschiede nicht mehr signifikant (Tab. 5.3.4).
Tab. 5.3.4. Ergebnisse von Messungen der Wandfläche der Intima und Media bei Biocompound-Grafts (BCG) und nati-
ven Venengrafts (NVG) 4 Wochen nach Implantation an beiden Karotiden in Beagle-Hunden. Die Tiere wurden mit
Acetylsalicylsäure (ASS) allein oder ASS und Clopidogrel behandelt. Das BCG reduzierte signifikant die Wandfläche in



























Student-t-test (zweiseitig) 0.0005 0.0626
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Bei NVG ist die Prophylaxe der FIH mit Clopidogrel und ASS effizienter als mit ASS allein. Die
Biocompound-Methode reduziert die Entwicklung der FIH bei Nachbehandlung mit ASS deutlich
(Abb. 5.3.48-5.3.54). Bei zusätzlicher Gabe von Clopidogrel ist keine additive Wirkung mehr zu
erzielen.
Abb. 5.3.48. Querschnitt durch ein Biocompound-
Graft (rechts) und ein natives Venengraft (links), das
bei einem Beagle-Hund an der Arteria carotis com-
munis interponiert wurde, 4 Wochen postoperativ.
Das Tier wurde nach der Operation nur mit Acetyl-
salicylsäure behandelt (Elastica-van-Gieson-Fär-
bung, Originalvergrößerung 1x).
Abb. 5.3.49. Querschnitt durch ein natives Venen-
graft, das bei einem Beagle-Hund an der Arteria ca-
rotis communis interponiert wurde, 4 Wochen
postoperativ. Das Tier wurde nach der Operation nur
mit Acetylsalicylsäure behandelt (Elastica-van-Gie-
son-Färbung, Originalvergrößerung 10x).
Abb. 5.3.50. Querschnitt durch ein Biocompound-
Graft, das bei einem Beagle-Hund an der Arteria ca-
rotis communis interponiert wurde, 4 Wochen
postoperativ. Das Tier wurde nach der Operation nur
mit Acetylsalicylsäure behandelt (Elastica-van-Gie-
son-Färbung, Originalvergrößerung 10x).
146
Abb. 5.3.51. Querschnitt durch ein natives Venen-
graft, das bei einem Beagle-Hund an der Arteria ca-
rotis communis interponiert wurde, 4 Wochen
postoperativ. Das Tier wurde nach der Operation mit
Clopidogrel und Acetylsalicylsäure behandelt (Ela-
stica-van-Gieson-Färbung, Originalvergrößerung
1x).
Abb. 5.3.52. Querschnitt durch ein natives Venen-
graft, das bei einem Beagle-Hund an der Arteria ca-
rotis communis interponiert wurde, 4 Wochen
postoperativ. Das Tier wurde nach der Operation mit
Clopidogrel und Acetylsalicylsäure behandelt (Ela-
stica-van-Gieson-Färbung, Originalvergrößerung
10x).
Abb. 5.3.53. Querschnitt durch ein Biocompound-
Graft, das bei einem Beagle-Hund an der Arteria ca-
rotis communis interponiert wurde, 4 Wochen
postoperativ. Das Tier wurde nach der Operation mit




Abb. 5.3.54. Querschnitt durch ein Biocompound-
Graft, das bei einem Beagle-Hund an der Arteria ca-
rotis communis interponiert wurde, 4 Wochen
postoperativ. Das Tier wurde nach der Operation mit
Clopidogrel und Acetylsalicylsäure behandelt (Ela-
stica-van-Gieson-Färbung, Originalvergrößerung
10x).
In einer Arbeit in Kooperation mit der Universität von Stony Brook (New York, USA) wurde bei
Beagle-Hunden die NO-Produktion von Venen- und Biocompound-Grafts untersucht und mit der
Intimadicke korreliert 17,28. Bisher war bekannt, dass Endothelzellen arterialisierter venöser Grafts
deutlich weniger NO produzieren als arterielle Endothelzellen. Dies wurde im Allgemeinen mit
Turbulenzen und der langsameren Blutflussgeschwindigkeit im venösen Bypass erklärt, weil bei
allen Tiermodellen der Venenbypass immer erheblich größer im Kaliber ist als das arterielle An-
schlussgefäß. Mit der Biocompound-Technik wurde der Kaliberunterschied erstmals weitgehend
aufgehoben (Abb. 4.3.55).
Bei 6 Beagle-Hunden wurde je eine native (NVG) und eine mit einem Biocompound-Flecht-
schlauch (BCG) umhüllte Jugularvene seitengetrennt in die Arteria carotis communis (ACC) inter-
poniert. Mit Hilfe der Biocompound-Methode wurde der Querschnitt des Interponats dem der
Arterie angeglichen. Nach 4 Wochen wurden die Präparate entnommen und die NO-Werte nach
Stimulation des Endothels mit Morphin (10-6 M) in der ACC, dem BCG und der NVG direkt be-
stimmt. Die intimale Hyperplasie (IH) in den verschiedenen Gefäßabschnitten wurde histomor-
phometrisch nach Druckfixation mit 100 mmHg gemessen. Für die statistische Analyse wurde der
zweiseitige Wilcoxon-Rangtest angewandt. In allen Proben wurde eine intakte Endothelschicht
beobachtet. Die BCG wiesen eine signifikant niedrigere Intimadicke auf als die NVG (p ≤ 0.05).
Die NO-Werte waren in den korrespondierenden Arterien signifikant höher als in den Conduits (p ≤
0.05). Zwischen BCG und NVG bestand dagegen kein signifikanter Unterschied der NO-Werte (p >
0.05; Tab. 5.3.5).
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Abb. 5.3.55. Anastomose eines interponierten Bio-
compound-Grafts (links) mit der Arteria carotis in-
terna (rechts). Durch die Biocompound-Technik gibt
es keinen Kalibersprung. Deutlich sichtbar sind die
Kanäle, in denen sich die Flechtschlauch-Filamente
befanden. Das Biocompound-Graft zeigt eine mä-
ßige intimale Hyperplasie.
Tab. 5.3.5. NO-Produktion und Intimadicke bei nativen Venengrafts (NVG), Biocompound-Grafts (BCG) und nativen
Arterien im Tierversuch mit Beagle-Hunden, 4 Wochen nach Operation. Die A. carotis communis (ACC) ist jeweils auf
der ipsilateralen Seite des entsprechenden Grafts analysiert worden.
Mittlerer NO-Wert (nM) Mittlere Intimadicke (µm)
ACC Graft ACC Graft
BCG (n = 6) 29.5 ± 9.0 8.2 ± 2.7 2 ± 1 63 ± 6
NVG (n = 6) 29.0 ± 7.9 7.9. ± 4.9 2 ± 1 200 ± 34
Bei vergleichbaren Strömungsverhältnissen und somit auch vergleichbar einwirkenden Scherkräf-
ten in der ACC und dem BCG ist der funktionelle Unterschied der Endothelzellen in der NO-Pro-
duktion nur durch eine unterschiedliche Genregulation, Genexpression, unbekannte Inhibitoren
oder Aktivatoren zu erklären. Der Vergleich der IH und der NO-Produktion zwischen den Venen-
grafts und dem BCG zeigt, dass die IH die NO-Produktion nicht beeinflusst. Umgekehrt scheint
NO keine IH zu induzieren. Dies deckt sich partiell mit Ergebnissen von Zhu u. a., die Endothel-
zellen aus humaner V. saphena magna in vitro für 24 Stunden einer arteriellen Blutströmung aus-
setzten und nach 7 Stunden eine signifikante Verringerung der Expression von Boten-RNS für NO-
Synthetase feststellten, während die Expression für Endothelin-1 deutlich zunahm 24. Dem
gegenüber stehen Ergebnisse der Arbeitsgruppe Golledge, wonach sich nach 90-minütiger Exposi-
tion humaner V. saphena magna an arteriellen Blutfluss in vitro die Menge der NO-Synthetase ver-
doppelte 9. Jeremy u. a. wiesen im Tierversuch mit Schweinen eine signifikante Steigerung
endothelialer NO-Synthetase in mit Polyester-Polypropylen-Schläuchen umhüllten und nicht um-
hüllten arterialisierten Venengrafts gegenüber nativen Venen in situ nach. PGI2, cAMP und cGMP
waren jedoch bei nicht umhüllten Venengrafts deutlich reduziert gegenüber unterstützten Venen-
grafts und Venen in situ 12. Festzuhalten ist hierbei, dass in der eigenen Arbeit funktionelle Mes-
sungen an lebenden Zellen durchgeführt wurden, während die Teams Golledge und Jeremy
Messungen in fixiertem Gewebe durch immunhistochemischen Nachweis der NO-Synthetase vor-
nahmen. Im Modell von Golledge handelte es sich zudem um einen In-vitro-Versuch.
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5.3.2.4. Prävention aneurysmatischer Erweiterung durch Umhüllung von Venengrafts mit dem
Biocompound-Flechtschlauch
Die Auswirkungen der Biocompound-Technik wurden an aortokoronaren Bypässen in sieben
weiblichen Kälbern (ca. 90 kg schwer) in Kooperation mit der Universität Aachen, Arbeitsgruppe
Prof. Messmer getestet. Jedes Kalb bekam einen Vena-femoralis-Bypass auf den RIA, dessen pro-
ximale Hälfte mit einem Phynox-Flechtschlauch überzogen wurde, während die distale Hälfte frei
blieb. Sechs Monate nach der Implantation wurden die fünf überlebenden Kälber geschlachtet und
eine Ex-vivo-Angiographie durchgeführt (Abb. 5.3.56). Von jedem Graft wurden histologische
Schnitte angefertigt, je drei vom umhüllten und vom nicht umhüllten Abschnitt. An jeder Schnitt-
stelle wurden der maximale und der minimale Lumendurchmesser sowie die Wanddicke vergli-
chen. Bei vorhandener Thrombose wurde die Grenze der Intima zum Thrombus bestimmt und der
maximale sowie der minimale Abstand zwischen diesen Punkten bestimmt. Das Vorhandensein
von Verschlüssen und Thrombosen wurde evaluiert und der Wilcoxon-Paartest für die statistische
Analyse angewandt.
Ein Kalb starb während des Brustverschlusses an Ventrikelfibrillation, ein weiteres nach 24 Stun-
den an einer Anästhesie-Komplikation. Drei von fünf Bypässen waren nach sechs Monaten ver-
schlossen: Ein Bypass verschloss frühzeitig, worauf die fehlende Graftsklerose hinweist. Der
zweite Bypass war lediglich im proximalen, schlauchumhüllten Teil offen, während der native Teil
verschlossen war. Die erhebliche fibrointimale Hyperplasie (FIH) im noch offenen, proximalen
Anteil könnte mit der Stase und damit den niedrigen Scherkräften im Zusammenhang stehen (Abb.
5.3.57). Erstaunlich ist, dass der Blindsack bei diesem nicht zusätzlich mit Thrombozytenfunkti-
onshemmern oder Antikoagulantien behandelten Tier offen blieb. Der dritte Bypass war auf der
gesamten Länge verschlossen. Diese Tiere hatten keine Auffälligkeiten in der postoperativen Phase
gezeigt. Bei vier Bypässen zeigten sich Aneurysmen mit hochgradigen Stenosen im nicht umhüll-
ten Abschnitt (Abb. 5.3.58). Die Stenosen wurden von wandständigen Thrombosen und nicht von
fibrointimaler Hyperplasie verursacht. Thrombotisches Material wurde in vier nativen Venenab-
schnitten gefunden (Abb. 5.3.59). Die FIH wurde sowohl in den umhüllten als auch den freien Ab-
schnitten gefunden, jedoch war der Zellreichtum in den freien Abschnitten höher. Auch hier könnte
die FIH ein Epiphänomen bei relativer Stase und niedrigen Scherkräften sein. Im Gegensatz zu den
BCG-Abschnitten war die Wandarchitektur bei den nicht umhüllten Abschnitten ganz aufgehoben
(Abb. 5.3.60, 5.3.61). In der Umgebung zur Polypropylennaht an der Anastomose sowie zum
Phynox-Schlauch wurden Fremdkörperreaktionen beobachtet (Abb. 5.3.62, 5.3.63). In diesem Mo-
dell konnte durch Umhüllen der nativen V. femoralis eine aneurysmatische Dilatation verhindert
werden.
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Abb. 5.3.56. Ex-vivo-Angiographie eines aortoko-
ronaren V.-femoralis-Bypasses auf den Ramus
interventricularis anterior (RIA) 6 Monate post-
operativ beim Rind. In der oberen Bildhälfte ist ein
Teil Aortenwand zu sehen. Der proximale Anteil des
Bypasses ist mit einem Biocompound-Flecht-
schlauch umhüllt. Der distale Anteil ist als native
Vene erhalten. Im unteren Bilddrittel befindet sich
ein Teil Myokard. Im Bereich der zum Biocom-
pound-Graft verarbeiteten Vene sind deutliche Kali-
berunregelmäßigkeiten zu sehen. Ab Mitte des
Bypasses kommt es zu aneurysmatischer Dilatation,
gefolgt von einer hochgradigen Tandemstenose vor
der Einmündung in den Ramus interventricularis an-
terior
Abb. 5.3.57. Histologische Darstellung des nur pro-
ximal offenen Bypasses. In der oberen Bildhälfte be-
findet sich das Lumen, in der unteren Bildhälfte die
Adventitia. Es hat eine erhebliche fibrointimale Hy-
perplasie stattgefunden, wobei insbesondere die In-




Abb. 5.3.58. Aortokoronarer Venenbypass beim
Rind 6 Monate postoperativ. Der native Venenby-
pass (rechts) ist ausgeprägt aneurysmatisch erweitert
mit einer ebenfalls ausgeprägten fibrointimalen Hy-
perplasie. Die Koronararterie (links) weist eine typi-
sche Morphologie auf, ebenso die Begleitvene zur
Koronararterie (Elastica-van-Gieson-Färbung, Ori-
ginalvergrößerung 1x).
Abb. 5.3.59. Querschnitt durch den aneurysmatisch
erweiterten nativen Teil des Venenbypasses von
Abb. 5.3.56. Im Lumen befindet sich ein großer
Thrombus, welcher partiell umspült wird. Ebenfalls
deutliche fibrointimale Hyperplasie (Elastica-van-
Gieson-Färbung, Originalvergrößerung 1x).
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Abb. 5.3.60. Intima und Media des distalen, nativen
Anteils eines aortokoronaren V.-femoralis-Bypasses
beim Rind 6 Monate postoperativ. Deutliche, zell-
reiche fibrointimale Hyperplasie. Die normalen
Wandstrukturen sind völlig aufgehoben und nicht
mehr erkennbar. Es findet sich keine Ausrichtung
der Zellen (Elastica-van-Gieson-Färbung, Original-
vergrößerung 10x).
Abb. 5.3.61. Intima und Media des proximalen Bio-
compound-Graft-Anteils eines aortokoronaren V.-
femoralis-Bypasses beim Rind 6 Monate post-
operativ. Deutliche fibrointimale Hyperplasie. Am
oberen rechten Bildrand ist die Abgrenzung zur Me-
dia zu erkennen. In der verdickten Intima sind die
Zellen regellos angeordnet. Deutlich weniger Zell-
reichtum wie in Abb. 5.3.60 (Elastica-van-Gieson-
Färbung, Originalvergrößerung 10x).
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Abb. 5.3.62. Fremdkörperreaktion auf eine Poly-
propylen-7-0-Naht. Um den optisch leeren Hohl-
raum, bedingt durch den herausgelösten Faden, ist
eine chronisch entzündliche Reaktion mit mono-
morphen Zellen zu sehen. Keine Fremdkörperrie-
senzellen (Elastica-van-Gieson-Färbung, Original-
vergrößerung 20x).
Abb. 5.3.63. Chronische Entzündungsreaktion auf
ein Phynoxfilament. Um den optisch leeren Raum,
bedingt durch das herausgelöste Phynoxfilament,
welches entfernt wurde, da es sich mit den konven-
tionellen Histiotomen nicht schneiden lässt, finden
sich monomorphe kleinzellige Entzündungszellen,




Zum erstenmal verwendete das Team um Parsonnet beim Menschen Hybridprothesen mit einer
Polypropylenumhüllung. Parsonnet erkannte jedoch nicht den Nutzen für die Prophylaxe der fi-
brointimalen Hyperplasie 18. Deriu u.a. umhüllten bei Patienten die Venen mit ringverstärkten
PTFE-Schläuchen 8. Die Arbeitsgruppen Barra und Moritz umhüllte variköse Venen für koronare
Bypassoperationen mit Netzschläuchen aus Polyester 2,15. Das Biocompound-Graft ist eine konse-
quente Weiterentwicklung dieser Hybridprothesen. Es wurde 1994 zum erstenmal bei varikösen
Venen angewandt 26,30,31 und ist inzwischen als Behandlungsmethode etabliert.
5.4.1. Biomechanik des Biocompound-Grafts
Die biomechanischen Eigenschaften eines Gefäßgrafts sind wichtig für die Langzeitoffenheitsrate.
Es ist allgemein akzeptiert, dass Gefäße mit einem hohen Elastizitätsmodul (ELM) weniger anfällig
für myointimale Hyperplasie und atherosklerotische Prozesse sind. Zudem ist in der Herzchirurgie
bekannt, dass arterielle Grafts eine bessere Prognose als Venengrafts haben. In einer klinischen
Studie wurde das ELM von Biocompound-Grafts im Vergleich mit nativen VSM-Grafts gemessen.








Bei 10 Patienten, bei welchen eine koronare Bypassoperation mit drei verschiedenen Graft-Typen
durchgeführt wurde (intraindividuelle Kontrolle), erfolgte eine angiographische Kontrolle mit
IVUS-Untersuchung nach 6 ± 2 Monaten 25. Ein ”Five-64”-Katheter (Endosonics-System) mit si-
multaner Registrierung des Blutdrucks wurde in 7 AaTI, in 10 BCG und in 10 NVG eingeführt. Je
10 Messungen wurden im proximalen, mittleren und distalen Drittel aller Bypässe durchgeführt.
Das ELM wurde aus den Werten der Wandbewegungen und der Drücke während eines kardialen
Zyklus berechnet. Das mittlere ELM der ATI und der NVG sowie des BCG und der NVG sind
statistisch signifikant verschieden (p ≤ 0.05, Student-t-test). Der Unterschied des ELM zwischen der
ATI und dem BCG ist nicht signifikant (p > 0.05, Student-t-test) (Tab. 5.4.1).
Tab. 5.4.1. Messung des mittleren Elastizitätsmoduls (ELM) 6 Monate postoperativ mit einem IVUS-Katheter (intravas-
kulärer Ultraschall) bei 10 Patienten in 3 verschiedenen Gefäßtypen. Das mittlere ELM der A. thoracica interna (ATI)
und der V. saphena magna (VSM) sowie des Biocompound-Grafts (BCG) sind statistisch signifikant verschieden (p ≤








Mittlerer ELM (m2/N) 78 ± 8 81 ± 12 28 ± 7
Das Biocompound-Graft hat ein vergleichbares ELM wie die ATI, welche als Bypass nachweislich
die beste Offenheitsrate hat. Die Resultate können ein Hinweis sein, dass das BCG eine bessere
Prognose hat als das patienteneigene, autologe native Venengraft. Die Elastizität des BCG ist auf
die Flechtgeometrie des Schlauches (Abb. 5.3.11) und auf die Federwirkung des Phynox-Stahls
zurückzuführen. Beim Druckmaximum der sich im Gefäß fortpflanzenden Pulswelle erweitert sich
das Lumen des BCG, was durch die Zugwirkung der Stahlfilamente zunächst zu einer Verengung
des Graftlumens nach distal führt (Abb. 5.4.1). Das Gefäß hat dann trotz Narbenbildung in der Ad-
ventitia die Möglichkeit, bei Eintreffen der Pulswelle elastisch zu reagieren. Das ELM wird somit
hoch.
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Abb. 5.4.1. Wirkmechanismus der Federwirkung
des Biocompound-Flechtschlauches: Die sich im
Gefäß nach distal fortpflanzende Druckspitze der
Pulswelle vergrößert das Lumen. Durch die Geome-
trie des Flechtschlauches (Scherenmuster) wird
durch Zugwirkung der Filamente das Lumen vor der
Pulswelle verkleinert.
5.4.2. Elektrophysiologie
Im gesunden Herzen erfolgt die Erregungsausbreitung über das Reizleitungssystem und ist in je-
dem Fall intramyokardial. Die Depolarisation durch den Sinusknoten beträgt 0,1 bis 0,2 V. Wie die
Erfahrung aus der Herzschrittmacher-Chirurgie zeigt, ist für eine endo- oder epikardiale Stimula-
tion auf Grund des elektrischen Widerstandes des Epikards ein ventrikuläres Reizschwellenpoten-
tial von mindestens 0,3 bis 0,4 V notwendig. Eine Erregungsausbreitung und damit verbundene
Herzrhythmusstörung über den BCG-Flechtschlauch (bei einem gesunden Reizleitungssystem) ist
daher nicht möglich. Bei Patienten mit einem Herzschrittmacher wurden bisher weltweit keine In-
teraktionen berichtet. Über Patienten mit implantierbarem Defibrillator und Biocompound-Graft
liegen noch keine ausreichenden Erfahrungen vor.
5.4.3. Interaktion mit medizintechnischen Geräten
Bei der Verwendung von Chirurgie-Hochfrequenzgeräten können unkontrollierte Koagulationsvor-
gänge im Umgebungsbereich des Flechtschlauchs auftreten, wenn es zur Überleitung der Spannung
auf den Biocompound-Flechtschlauch kommt. Bei der intraoperativen Defibrillation müssen die
Paddels großflächig dem Herzen anliegen. Auf keinen Fall sollte zum Zeitpunkt des Stromstoßes
das Paddel allein das BCG berühren. Bei der transthorakalen Defibrillation ist ein Kontakt des
Paddels mit der Sternumcerclage denkbar (z. B. nach Herzdruckmassage mit Wunddehiszenz). Die
Sternumcerclage kann dann auf der Rückseite des Sternums möglicherweise das Biocompound-
Graft berühren. Dieser Fall ist bisher jedoch noch nicht berichtet worden.
Bei der Angiographie ist der Flechtschlauch nicht sichtbar und verursacht keine Artefakte bei der
bildlichen Darstellung (Abb. 5.4.2). Bei der konventionellen, der Spiral- und der Elektronenstrahl-
Computertomographie ist der Flechtschlauch sichtbar, verursacht aber keine Darstellungsartefakte
(Abb. 5.4.3, 5.4.4, 5.4.5). Bei der Myokardszintigraphie sind keine Interaktionen mit dem Flecht-
schlauch bekannt. Der Flechtschlauch ist zu fein, um Isotopenemissionen abzuschirmen. Von der
Positronenemissionstomographie (PET) sind bisher keine Daten bekannt. Für Patienten mit Bio-
compound-Graft liegen erst wenige Erfahrungen bei NMR-Untersuchungen (Magnet-Resonanz-
Tomographie, Kernspintomographie) vor (Abb. 5.4.6, 5.4.7, 5.4.8, 5.4.9, 5.4.10). Eine Energie-
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übertragung auf das BCG ist erst ab einer kritischen Länge des Flechtschlauches möglich. Bisher
wurden keine klinisch relevanten Erwärmungen des Flechtschlauches bei aortokoronaren Bypässen
beobachtet. Allerdings wird in der peripheren Bypasschirurgie die berechnete kritische Bypass-
länge von über 25 cm erreicht. Für den NMR-Einsatz in der Gefäßchirurgie bestehen bisher noch
keine Grundlagen. Aus den oben genannten physikalischen Überlegungen muss aber von der Un-
tersuchung des BCG selbst abgeraten werden. Erfahrungen über thorakale oder kraniale Untersu-
chungen bei einem femoralen BCG-Bypass gibt es noch keine. Für extravaskuläre Ultraschall-
untersuchungen ist der Biocompound-Flechtschlauch zu fein und verursacht keine Artefakte im B-
Bild. Das Doppler-Signal ist ebenfalls nicht gestört. Phynox hat eine hohe Schallleitfähigkeit. Bei
intravaskulären Ultraschalluntersuchungen (IVUS) sind die Filamente gut sichtbar (Abb. 5.4.11).
Intraoperative elektromagnetische Flussmessungen sind unzuverlässig, weil der BCG-Flecht-
schlauch als Faradyscher Käfig wirkt und so Artefakte verursacht.
Abb. 5.4.2. Biocompound-Bypass zur rechten Ko-
ronararterie. Angiographische Nachkontrolle nach 6
Monaten bei einem 76-jährigen Patienten. Deutlich
sichtbar ist im mittleren Drittel des Bypasses eine
Venenklappe.
Abb. 5.4.3. Computertomographische Aufnahme
ohne Kontrastmittel zweier Biocompound-Bypässe,
welche aus der Aorta über den Truncus pulmonalis
ziehen. Deutlich sichtbar das im Längsschnitt getrof-
fene Drahtgeflecht.
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Abb. 5.4.4. Spiral-computertomographische Auf-
nahme ohne Kontrastmittel. Der Biocompound-By-
pass ist im Bereich seines Abgangs auf der Aorta
ascendens dargestellt. Das Drahtgeflecht ist deutlich
sichtbar.
Abb. 5.4.5. 3-D-Rekonstruktion einer EBT-Tomo-
graphie nach Kontrastmittelgabe. Die beiden Bio-
compound-Grafts abgehend aus der Aorta ascendens
und über den Truncus pulmonalis ziehend sind deut-
lich zu sehen.
Abb. 5.4.6. In vitro-Aufnahme eines Biocompound-
Bypasses beim Kalb. Dieser 6 Monate alte Biocom-
pound-Graft vom Kalb zeigt eine erhebliche,
exzentrische fibrointimale Hyperplasie. Trotz des
Faradaykäfigs, gebildet aus dem Biocompound-
Flechtschlauch, lässt sich das Lumen darstellen. Die
Abschirmung ist auf Grund der losen Maschenstruk-
tur sowie der äußerst dünnen Filamente (32 µm) un-
vollständig und kann mit konventionellen NMR-
Geräten ausgesteuert werden.
Abb. 5.4.7. NMR-Untersuchung bei Biocompound-
Grafts: Zwei Biocompound-Grafts liegen vor der
Pulmonalarterie und sind als kreisrunde Strukturen
zu erkennen. Der Flechtschlauch ist deutlich zu er-
kennen und verursacht dorsal vom lateralen Bypass
Artefakte (Philips Gyroscan ADS NT, 1,5 Tesla).
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Abb. 5.4.8. NMR-Untersuchung bei Biocompound-
Grafts: Die Darstellung zeigt den Abgang eines aor-
tokoronaren Venenbypasses aus der Aorta
ascendens (Philips Gyroscan ADS NT, 1,5 Tesla).
Abb. 5.4.9. NMR-Untersuchung mit Ausschnittsver-
größerung eines Biocompound-Grafts. Die Messung
wurde so ausgesteuert, dass Flussmessungen (ver-
gleiche Abb. 5.4.10) durchgeführt werden konnten
(Philips Gyroscan ADS NT, 1,5 Tesla).
Abb. 5.4.10. Flussmessung des Biocompound-By-
passes von Abb. 5.4.9 (Philips Gyroscan ADS NT,
1,5 Tesla).
Abb. 5.4.11. Intravaskuläre Ultraschallmessung
(IVUS) eines Biocompound-Bypasses (Videokopie).
Die Filamente des Flechtschlauches sind deutlich zu
sehen.
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5.4.4. Dilatation und Stenting
Das Dilatieren und Einlegen von Stents in BCGs ist technisch möglich. Bei acht Patienten mit aor-
tokoronaren BCG-Bypässen konnte eine Dilatation erfolgreich durchgeführt werden. Bei sechs
Patienten wurde zusätzlich ein Stent eingelegt. Es waren keine akuten Dilatationszwischenfälle zu
verzeichnen. Bei angiographisch guten Dilatationsergebnissen ist der mittelfristige Verlauf nicht
bekannt (vgl. Kap. 5.7.6 und Abb. 5.4.12, 5.4.13).
Abb. 5.4.12. Angiographische Nachkontrolle eines
Biocompound-Bypasses vier Monate postoperativ.
Erkennbar ist eine Lumenreduktion im proximalen
Drittel und eine diskrete Kaliberunregelmäßigkeit
im distalen Drittel. Das Biocompound-Graft wurde
bei der Lumenreduktion im proximalen Drittel ge-
stentet. Identisch mit Abb. 4.1.20.
Abb. 5.4.13. Angiographische Nachkontrolle 8 Mo-
nate postoperativ des selben Bypasses wie in Abb.
5.4.11. Die fibrointimale Hyperplasie im gestenteten
proximalen Anteil hat offenbar ein stationäres Sta-
dium erreicht. Die Lumenreduktion im distalen Drit-
tel hat deutlich zugenommen. Neu ist jetzt auch eine
Anastomosenstenose distal. Der foudroyante Verlauf
sowie weitere Einzelheiten zu dieser Patientin sind in
Kapitel 5.7.6 geschildert. Identisch mit Abb. 4.1.21.
5.5. Indikationen und Kontraindikationen
5.5.1. Indikationen für die Verwendung des Biocompound-Grafts
Die Hauptindikation des Biocompound-Grafts liegt bei Stenosen des Gefäßsystems, die der Be-
handlung mit einem venösen Bypass bedürfen, wenn geeignete native Venen fehlen. In der aorto-
koronaren Bypasschirurgie, wo keine Gefäßprothesen verwendet werden, ist dies der Fall bei
varikös-ektatischen Beinvenen (Abb. 5.5.1, 5.5.2). Bei extremer Varikosis oder gar Phlebolithen ist
von einer Verwendung abzuraten, da hier die Grenzen der Methodik erreicht sind (Abb. 5.5.3,
5.5.4, 5.5.5, 5.5.6). Bei der sogenannten “Borderline-Varikosis” zeichnet sich eine gesicherte Indi-
kation ab. Die Verwendung arterieller Grafts als Alternative muss in diesen Fällen besonders sorg-
fältig geprüft werden. Die Indikation zur Verwendung von BCG in der koronaren Bypasschirurgie
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ist nur dann gegeben, wenn diese fehlen, z. B. bei Reoperationen nach Verwendung der A. thora-
cica interna (ATI) bei der Erstoperation, positivem Allen-Test (Kontraindikation gegen Verwen-
dung der A. radialis) oder nach Magenoperationen (Fehlen der A. gastroepiploica).
Abb. 5.5.1. Unterschenkelbetonte Stamm- und Sei-
tenastvarikosis. Bei diesem Patienten konnte die ek-
tatisch erweiterte Vene vom linken Oberschenkel
mit Hilfe der Biocompound-Methode für eine zwei-
fache Revaskularisation zur Hinterwand (Ramus po-
sterolateralis sinister und Ramus interventricularis
posterior) neben einem A.-thoracica-interna-Bypass
auf den Ramus interventricularis anterior verwendet
werden.
Abb. 5.5.2. Detailaufnahme zu Abb. 5.5.1. Ausge-
prägte Stamm- und Seitenastvarikosis am Unter-
schenkel. Corona phlebectatica mit deutlichen
sekundären Veränderungen der Haut als Zeichen der
chronisch venösen Insuffizienz im Sinne von Indura-
tion und Pigmentverschiebung.
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Abb. 5.5.3. Ausgeprägte Stamm- und Seitenastvari-
kosis, welche auch bei Verwenden der Biocom-
pound-Methode keine akzeptable Bypass-Qualität
mehr zulässt. Die Patientin wurde dreifach komplett
arteriell revaskularisiert (beide Aa. thoracicae inter-
nae sowie die A. gastroepiploica).
Abb. 5.5.4. Die selbe Patientin wie bei Abb. 5.5.3.
Ansicht von hinten. Die Vv. saphenae parvae sind
ebenfalls erheblich verändert und für das Biocom-
pound-Verfahren nicht zu verwenden.
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Abb. 5.5.5. Ausgeprägte Stamm- und Seitenastvari-
kosis, welche auch bei Verwenden der Biocom-
pound-Methode keine akzeptable Bypass-Qualität
mehr zulässt. Es war kein bypassfähiges Material
aus dem Bein zu gewinnen. Für die komplette Re-
vaskularisation wurden beide Vv. cephalicae ent-
nommen und als Biocompound-Grafts verarbeitet.
Abb. 5.5.6. Gleicher Patient wie bei 5.5.5. Ansicht
von hinten. Die Vv. saphenae parvae sind ebenfalls
erheblich verändert und für das Biocompound-Ver-
fahren nicht zu verwenden.
Bei ausgeprägter Polymorbidität und einem damit verbundenen hohen Operationsrisiko ist eine
komplette arterielle Revaskularisation unsicher. Hier kann ebenfalls eine relative Indikation für
eine Verwendung des BCG bei varikös-ektatischem Venenmaterial bestehen. Bei Fehlen der V.
saphena magna (VSM) auf Grund einer Explantation für vorangegangene Operationen bzw. nach
Venenstripping können Armvenen mit der Biocompound-Technik verwendet werden (Abb. 5.5.7).
Hierzu gibt es aber noch zu wenige Resultate, als dass eine generelle Empfehlung ausgesprochen
werden kann. Möglicherweise ist die angioskopische Untersuchung bei Armvenen indiziert, da
diese durch häufige Punktionen oder Infusionen postphlebitische Veränderungen aufweisen können
(sog. intraluminales Spinnennetz).
In der peripheren Bypasschirurgie kann insbesondere für infrainguinale Bypässe die Indikation
großzügiger gestellt werden, da die Langzeitresultate der Venenbypässe deutlich besser sind als bei
Gefäßprothesen. Arterielle Conduits als Alternative entfallen hier. Daher ist in der femoropoplite-
alen, femorokruralen und femoropedalen Bypasschirurgie das BCG eine Alternative zu den kon-
ventionellen Gefäßprothesen.
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Abb. 5.5.7. Intraoperative Aufnahme bei der Er-
stimplanation eines Biocompound-Grafts angefertigt
aus der Armvene. Bei der Patientin wurde anlässlich
einer Reoperation neben einem ATI-Bypass auf den
Ramus interventricularis anterior ebenfalls eine Re-
vaskularisation der Hinterwand (Marginalis II)
durchgeführt.
5.5.2. Kontraindikationen für die Verwendung des Biocompound-Grafts
Absolute Kontraindikation gegen die Verwendung des Biocompound-Grafts besteht bei Infektion
oder Verdacht auf Infektion im Operationsgebiet. Einschränkend kann allerdings gesagt werden,
dass die chirurgische Regel, nach der ein infizierter Fremdkörper in jedem Fall zu entfernen ist, so
nicht gilt. Auf Grund der bisher bekannten Fälle kann auch eine nachgewiesene bakterielle Infek-
tion des Biocompound-Grafts mit lokalen chirurgischen Maßnahmen und systemischer antibioti-
scher Therapie rezidivfrei ausheilen. Offenbar ist das Abheilen eines Infekts abhängig von der





Nach der Sternotomie und der Gewinnung der autologen Vene wird das Biocompound-Graft in-
traoperativ hergestellt (Kap. 5.2). Die Kanülen der Herz-Lungen-Maschine werden eingeschleust
und die extrakorporale Zirkulation gestartet. Nach Gabe der Kardioplegie und Stillegen des Her-
zens wird das Epikard über dem Zielgefäß aufgeschnitten und Koronarotomie vorgenommen. Das
distale BCG-Ende wird schräg mit einem Winkel von ca. 60° abgeschnitten. Die koronare Anasto-
mose wird wie bei der nativen Vene mit einem fortlaufenden 7-0-Polypropylenfaden genäht. Dabei
muss der BCG-Flechtschlauch von der Naht erfasst werden (Abb. 5.6.1, 5.6.2). Ein Einnähen von
2-3 Maschenreihen hat sich als günstig erwiesen. Wird der Flechtschlauch nicht von der Naht
miterfasst, kann er von der Anastomose abrutschen, und es kommt zu einer Dilatation der Vene auf
das ursprüngliche Kaliber (Abb. 5.6.3). Wird er mit chirurgischen Instrumenten isoliert angefasst,
kann es zu einer Ablösung des Schlauches von der Vene kommen. Daher sollte das BCG über den
vollen Durchmesser locker mit einer Pinzette gefasst und dem Operateur präsentiert werden. Die
Flechtschlauchenden fransen etwas auf und wenden sich auf Grund des “Erinnerungseffektes” der
Metalle nach außen. Das Ausfransen ist erwünscht, weil damit die Elastizität im Bereich der Ana-
stomose erhalten bleibt. Desgleichen wird die Anastomose durch die Elastizität der BCG-Wand
offen gehalten. Ein hohes Maß an hämostatischer Sicherheit kann durch das stichweise Einnähen
von Epikard erreicht werden (5.6.4). Vor dem Anziehen der Naht wird das BCG durch das Ein-
spritzen von Blut oder isotoner Salzlösung entlüftet. Danach wird die Durchgängigkeit der Ana-
stomose geprüft. Lecks werden mit einfachen oder mit Matratzennähten geschlossen.
Abb. 5.6.1. Intraoperative Aufnahme eines Biocom-
pound-Grafts beim Anfertigen der koronaren Ana-
stomose. Das Graft kollabiert nicht und erlaubt dem
Chirurgen eine optimale Sicht. Auf Grund der Fle-
xibilität des Flechtschlauchs ist das Handling sehr
einfach.
Abb. 5.6.2. Die koronare Anastomose wird wie bei
der nativen Vene mit einem fortlaufenden 7-0-Poly-
propylenfaden genäht. Dabei muss der BCG-Flecht-
schlauch von der Naht erfasst werden. Wird der
Flechtschlauch nicht miterfasst, kann er von der Ana-
stomose abrutschen, und es kommt zu einer Dilata-
tion der Vene auf das ursprüngliche Kaliber (vgl.
Abb. 5.6.3).
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Abb. 5.6.3. Angiographische Kontrolle eines Bio-
compound-Grafts bei einer 72-jährigen Patientin 6
Monate postoperativ. Der Flechtschlauch wurde
nicht ausreichend in die Naht integriert und rutschte
von der koronaren Anastomose ab. Die Vene dila-
tierte in Folge des arteriellen Blutdrucks auf das ur-
sprüngliche Kaliber.
Abb. 5.6.4. Intraoperative Aufnahme eines Biocom-
pound-Grafts nach vollendeter Anastomosierung. Die
Flexibilität des Bypasses ist deutlich zu sehen.
Für eine Seit-zu-Seit-Anastomosierung wird der Flechtschlauch mit der Pinzette von der Venen-
wand abgehoben und mit der Schere tangential abgetragen. Das netzfreie Areal wird mit einer Sti-
chinzision eröffnet und mit der Schere in Längsrichtung bis an die Ränder erweitert (Abb. 5.6.5).
Die Anastomosierung kann danach wie bei der nativen Vene mit einer fortlaufenden 7-0-Polypro-
pylennaht durchgeführt werden (Abb. 5.6.6). Hierbei darf nur Venenwand genäht werden. Wird der
Flechtschlauch mitgefasst, kann es zu unerwünschten Stenosen kommen. Es muss vermieden wer-
den, dass Filamentenden oder freie Flechtschlauchpartikel intraluminal zu liegen kommen, da sonst
der Flechtschlauch in die Anastomose gezogen wird 27.
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Abb. 5.6.5. Schematische Darstellung der intraope-
rativen Technik für das Anfertigen einer Seit-zu-Seit
Anastomose. Der Flechtschlauch wird mit der Pin-
zette tangential gepackt und angehoben. Mit der
Schere wird das Geflecht tangential abgeschnitten.
Anschließend erfolgt eine Inzision mit Eröffnung
der Vene und konventionellem Anfertigen der Ana-
stomose.
Abb. 5.6.6. Anfertigen einer Seit-zu-Seit Anasto-
mose in der sogenannten Parachute-Technik. Nach
tangentialem Entfernen des Flechtschlauches wird
die Vene längs inzidiert und dann konventionell “à
distance” angefertigt. Der verwendete Polypropylen-
faden weist die Stärke 7-0 auf.
Bei der intraoperativen Defibrillation oder der Kardioversion müssen die Paddels großflächig dem
Herzen anliegen. Auf keinen Fall darf zum Zeitpunkt des Stromstoßes eines der zwei Paddel allein
das BCG berühren, da es sonst wegen der elektrischen Leitfähigkeit des Phynox-Stahls zu unkon-
trollierten intramuralen Koagulationsprozessen kommen kann. Nach erfolgreicher Defibrillation
wird die Bypasslänge zur Aorta bestimmt. Die Länge soll großzügig gewählt werden, weil sich das
BCG bei arteriellem Druck durch das Scherenmuster des Flechtschlauches in Folge der Vergröße-
rung des Schlauchdurchmessers verkürzt (Kap. 5.3.1.1, Abb. 5.3.10). Ein zu langer Biocompound-
Bypass führt in der Regel zu keinen Problemen, da das Knickproblem nicht besteht (Abb. 5.6.7).
Eine Torsion des Grafts wird durch den Flechtschlauch ebenfalls verhindert. Das proximale Ende
wird im Winkel von 45° abgetrennt. Zur Verhinderung einer retrograden Blutung wird das BCG
mit einer Bulldog-Klemme verschlossen. Mit einer 4,5-mm-Aortenstanze und einer fortlaufenden
6-0-Polypropylennaht wird die aortale Anastomose hergestellt, wobei zwei bis drei Lochreihen des
Flechtschlauches mit eingenäht werden (Abb. 5.6.8, 5.6.9). Danach wird der Flechtschlauch an der
dorsalen Seite des BCG im Bereich der Anastomose abgehoben und ohne Verletzung der Venen-
wand auf 1,5 cm längs aufgeschnitten (Abb. 5.6.10). Damit erfolgt eine effektive Prävention einer
lokalen Stenosierung durch den so genannten “Chinesischen Finger-Effekt” (Kap. 5.7.6). Zusätz-
lich wird die Anatomie des Koronarostiums nachempfunden (Abb. 5.6.11). Für die Entlüftung wird
der BCG-Bypass punktiert und die Luft wie bei einem Venenbypass durch die Punktionsstelle
ausmassiert. Vor der Reduktion der Kreislaufunterstützung mit der Herz-Lungen-Maschine werden
alle Anastomosen überprüft (Abb. 5.6.12).
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Abb. 5.6.7. Der selbe Bypass wie bei Abb. 5.6.4.
Der Bypass wird nun locker der Oberfläche des
Herzens angelegt und in seiner Länge abgemessen.
Die Länge des Biocompound-Flechtschlauches soll
großzügig gewählt werden. Das Biocompound-Graft
verkürzt sich bei arteriellem Druck in Folge der
Vergrößerung des Schlauchdurchmessers. Ursache
hierfür ist die Federwirkung des Flechtschlauches
durch das Scherenmuster und den Erinnerungseffekt
der Stahlfilamente.
Abb. 5.6.8. Intraoperative Aufnahme beim Anferti-
gen der proximalen Anastomose. Die Aorta ist tan-
gential ausgeklemmt und mit der Stanze wurde ein
Loch mit einem Durchmesser von 4,5 mm in die
Aorta gestanzt. Die Anastomose wird in fortlaufen-
der überwendlicher Naht angefertigt und ist zu einem
Drittel schon vollendet.
Abb. 5.6.9. Intraoperative Ansicht nach Anfertigen
der proximalen Anastomosen. Neben dem Biocom-
pound-Graft wurde ein in nativem Zustand taugli-
ches Venenstück für einen Hinterwandbypass
verwendet. Der native Venenbypass weist eine deut-
liche Knicktendenz auf.
Abb. 5.6.10. Links: Bei der Herstellung der aortalen
Anastomose wird der Flechtschlauch an der dorsalen
Seite des BCG im Bereich der Anastomose abgeho-
ben und ohne Verletzung der Venenwand auf 1,5 cm
längs aufgeschnitten. Damit erfolgt eine effektive
Prävention einer lokalen Stenosierung durch den so
genannten “Chinesischen Finger-Effekt”. Zwei bis
drei Lochreihen des Flechtschlauches werden mit
eingenäht. Rechts: Ohne dorsale Längsinzision in
den Flechtschlauch kann es bei Zug auf den Bypass
zu einer lokalen Stenosierung kommen (“Chinesi-
scher Finger-Effekt”).
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Abb. 5.6.11. Computertomographische Aufnahme
mit Kontrast eines Biocompound-Bypasses aus der
Aorta. Der Bypass ist auf Grund der proximalen
Anastomosentechnik unmittelbar am Abgang kali-
berstärker als im weiteren Verlauf. Dieser Effekt ist
gewünscht und verleiht dem Bypass in seinem Ab-
gang ein ähnliches Profil wie die nativen Koronaro-
stien.
Abb. 5.6.12. Dreifache Revaskularisation der Hin-
terwand des Herzens mit 3 Biocompound-Grafts. Der
Patient benötigte keine Bypässe zur Vorderwand.
Eine arterielle Revaskularisation mit In-situ-Grafts
war daher aus technischen Gründen nicht möglich.
Der Brustkorb wird im Standardverfahren verschlossen. Nach sechs Stunden werden 500 mg Ace-
tylsalicylsäure in Lösung intravenös gespritzt. Orale Antikoagulantien werden ab dem zweiten oder
dritten postoperativen Tag gegeben. Nach drei Monaten wird die orale Antikoagulation beendet
und überlappend eine Behandlung mit Aspirin (100 mg täglich) als lebenslange Therapie begon-
nen.
5.6.2. Periphere Gefäßchirurgie
Die Anwendung wird am Beispiel des femoro-poplitealen Bypasses beschrieben.
Nach Gewinnung der autologen Vene und Freilegen der Bifurkation der A. femoralis sowie des
distalen Zielgefäßes wird das Biocompound-Graft intraoperativ hergestellt (Kapitel 5.2). Anschlie-
ßend wird der Tunnel für den Durchzug des Bypass-Transplantates vorbereitet. Der Tunnel ist vor-
zugsweise bidigital auf Weite und die Anwesenheit von Strängen zu kontrollieren. Unabhängig
vom verwendeten Conduit werden Abknickungen und Kompressionen vermieden. Auf Grund der
biomechanischen Eigenschaften weist das Biocompound-Graft eine hohe Resistenz gegen diese
Komplikationen auf, trotzdem sollte hierauf ein Augenmerk gerichtet sein. Die Arteriotomie am
Zielgefäß wird auf einer Länge von ca. 1,5 - 3 cm nach Abklemmen der Arterie proximal und distal
vorgenommen. Für das Abklemmen sollten möglichst weiche Bulldog-Klemmen verwendet wer-
den, um einer Beschädigung der Arterienwand vorzubeugen. Das distale BCG-Ende wird schräg in
einem Winkel von ca. 30 Grad abgeschnitten. Die distale Anastomose wird wie bei dem nativen
Venenbypass mit einem fortlaufenden 6.0 oder 5.0 Polypropylenfaden angefertigt. Wie bei der
koronaren Anastomose muss der BCG-Flechtschlauch von der Naht erfasst werden. Ein Einnähen
von 2 bis 3 Maschenreihen hat sich als günstig erwiesen. Wird der Flechtschlauch mit chirurgi-
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schen Instrumenten isoliert angefasst, kann es zu einer Ablösung des Schlauches von der Vene
kommen. Daher sollte das BCG über den vollen Durchmesser locker mit einer Pinzette gefasst und
dem Operateur präsentiert werden. Die Flechtschlauchenden fransen etwas aus und wenden sich
aufgrund des Erinnerungseffektes der Legierung nach außen. Das Ausfransen ist erwünscht, weil
damit die Elastizität bzw. die Compliance im Bereich der Anastomose erhalten bleibt. Desgleichen
wird durch die Elastizität des BCG die Anastomose offen gehalten. Nach Anziehen der Naht wird
die Anastomose auf Durchgängigkeit geprüft. Anschließend wird der Flechtschlauch an der dorsa-
len Seite des Biocompounds im Bereich der Anastomose angehoben und ohne Verletzung der Ve-
nenwand auf einer Länge von 2 - 4 cm ähnlich wie bei der aortalen Anastomose in der koronaren
Bypasschirurgie längs aufgeschnitten. Damit wird angedeutet ein ähnlicher Effekt wie mit einer
Manschetten-Anastomosen-Technik erreicht. Es entstehen somit hämodynamisch günstige Ver-
hältnisse. Nachdem die Anastomose vollendet ist, wird der Blutstrom im Zielgefäß wiederherge-
stellt. Während das distale Transplantatende mit den Fingern zugehalten wird, führt man das mit
einem Blut-Heparin-Gemisch prall gefüllte Transplantat mit Hilfe einer Kornzange durch den Tun-
nel, wobei ein Torquieren vermieden werden muss. Das gefüllte Transplantat soll locker im Tunnel
liegen und ohne Spannung sein. Dabei ist insbesondere zu beachten, dass das Biocompound-Graft
bei Belastung mit arteriellem Druck im Gegensatz zur nativen Vene kürzer wird (Kap. 5.3.1.1,
Abb. 5.3.10). Falls erforderlich, wird für eine Seit-zu-Seit-Anastomosierung der Flechtschlauch mit
der Pinzette von der Venwand abgehoben und mit der Schere tangential abgetragen. Das netzfreie
Areal wird mit einer Stichinzision eröffnet und mit einer Schere in Längsrichtung erweitert. Die
Anastomosierung kann danach wie bei der nativen Vene mit einer fortlaufenden 6.0 oder 5.0 Poly-
propylennaht durchgeführt werden. Hierbei darf nur Venenwand genäht werden. Wird der Flecht-
schlauch mitgefasst, kann es zu unerwünschten Stenosen kommen. Es muss ebenfalls vermieden
werden, dass die Filamentenden intraluminal zu liegen kommen, da sonst der Flechtschlauch in die
Anastomose gezogen wird.
Es folgt die proximale Anastomose, in der Regel mit der Arteria femoralis communis. Auch hier ist
darauf zu achten, dass 2-3 Maschenreihen des Flechtschlauches von der Naht miterfasst werden.
Der Winkel der End-zu-Seit-Anastomose beträgt wie bei der distalen Anastamose ca. 30 Grad. Als
Nahtmaterial wird Polypropylen 6.0 oder Polypropylen 5.0 verwendet. Nach sorgfältiger Entlüf-
tung, welche wie bei einem Venenbypass durch Punktion des BCG und Ausmassieren der Luft
erfolgt, wird die Perfusion über den Bypass freigegeben. Danach wird der Flechtschlauch an der
dorsalen Seite im Bereich der proximalen Anastomose angehoben und ohne Verletzung der Ve-
nenwand auf einer Länge von 3 - 6 cm aufgeschnitten. Hiermit wird einer anastomosennahen, pro-
ximalen Stenose vorgebeugt (“Chinesischer Finger-Effekt”, Kap. 5.7.6). Vor dem schichtweisen
Wundverschluss werden beide Anastomosen auf Dichtigkeit überprüft. Die postoperative Nachbe-
handlung besteht in der intravenösen Gabe von Heparin. Orale Antikoagulantien werden ab dem 1.
oder 2. postoperativen Tag gegeben. Nach 3 Monaten wird die orale Antikoagulation beendet und
überlappend die Aspirinbehandlung (100 mg täglich) als lebenslange Therapie begonnen.
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5.7. Resultate
Weltweit wurde das Biocompound-Graft (BCG) seit der offiziellen Markteinführung (1995 bis
einschließlich 1999) in über 1100 Patienten eingesetzt. Genauere Angaben sind nicht möglich, da
sich nicht alle Zentren an der zentralen Registrierung beteiligen. Die erste Implantation als aortoko-
ronarer Bypass mit einer varikösen V. saphena magna erfolgte 1994. Mit einer V. cephalica wurde
das BCG erstmals 1996 implantiert.
5.7.1. Operationsrisiko
Am Deutschen Herzzentrum Berlin (DHZB) wurde das BCG bis Ende 1999 in über 250 Patienten
eingesetzt, für die keine alternativen Grafts zur Verfügung standen. Eine Serie von 200 Patienten
mit Follow-up wurde statistisch ausgewertet (Patientendaten in Tab. 5.7.1). Alle Patienten zeigten
ein ausgeprägtes Risikoprofil für eine hohe operative Komplikationsrate (Alter > 80 Jahre und/oder
insulinpflichtiger Diabetes mellitus und/oder schwere COPD und/oder vorangegangene Magenope-
ration und/oder Adipositas per magna und/oder Reoperation mit Mangel an alternativen Grafts) und
kamen deshalb nicht für eine totale arterielle Revaskularistion in Frage. Jeder Patient bekam 1-4
BCGs. Das Operationskonzept war, die linke ATI mit dem RIA, gute bis brauchbare VSM-Ab-
schnitte mit den Zielgefäßen erster Wahl zu anastomosieren und erst dann das BCG einzusetzen.
Die linke ATI und akzeptable Teilstücke der nativen VSM konnten nicht bei allen Patienten einge-
setzt werden. Bei je drei Patienten wurde die rechte ATI bzw. die GEA verwendet.
Tab. 5.7.1. In 200 Patienten (davon 76 Frauen) mit einem mittleren Alter von 67,1 Jahren wurden insgesamt 305 Bio-
compound-Grafts (BCG), 159 Venengrafts und 144 linke Aa. thoracicae internae (ATI) implantiert. Die mittlere Anzahl
an Bypässen pro Patient betrug 3,1 ± 1,0. Das mittlere Follow-up betrug 29,7 Monate. Bei 3 Patienten wurde zusätzlich
die A. gastroepiploica verwendet.
Anzahl der Patienten 200
Durchschnittsalter 67,10 ± 8,55
Männer : Frauen 124 : 76
BCGs pro Patient 1,5 ± 0,7
Venen pro Patient 0,8 ± 0,9
ATI pro Patient 0,7 ± 0,5
Mittleres Follow-up in Monaten 29,70 ± 3,52
Die Mortalität betrug nach 30 Tagen 3,5 % (sieben von 200 Patienten). Drei Tote wurden einer
Autopsie unterzogen, deren Bypässe alle durchgängig waren. Die Todesursache war in drei Fällen
“Cardiac Low Output Syndrom”. Bei einem Patienten mit dreifacher Revaskularisation, der am
ersten postoperativen Tag (POT) starb, führte die intramyokardiale Präparation des RIA zu einem
Herzinfarkt. Bei einer Patientin, die neben einem BCG eine neue Aortenklappe bekam und eben-
falls am ersten POT starb, führte eine postoperative Perikardtamponde zu niedrigem Perfusions-
druck und zu Myokardversagen des hypertrophen linken Ventrikels. Ein Patient mit einem linken
ATI-Graft und vier BCGs erlitt einen intraoperativen Myokardinfarkt und starb am vierten POT.
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Vier Patienten starben an nicht-herzbezogenen Ursachen. Ein Patient erlitt am dritten POT einen
Hirninfarkt und starb am sechsten POT. Eine weitere Patientin starb am achten POT an einer unge-
klärten Todesursache. Am neunten POT starb ein Patient an einem septischen Schock infolge aku-
ten Lungenversagens (ARDS). Schließlich starb ein Patient am 28. POT an Lungenversagen nach
einer bakteriellen Lungenentzündung.
5.7.2. Überleben
Die Überlebensrate (Anteil der Überlebenden an der Gesamtzahl der Patienten) der unter 5.7.1.
beschriebenen 200 Patienten umfassenden Gruppe betrug nach einem Jahr 89,5 %. Ein Patient starb
im dritten und ein weiterer im vierten postoperativen Jahr (Abb. 5.7.1).
5.7.3. Lebensqualität
Bei 110 Patienten (49 Frauen, 61 Männer) von den unter 5.7.1 beschriebenen 200 Patienten wurde
eine Nachkontrolle mit dem Schwerpunkt Lebensqualität durchgeführt. Das Follow-up betrug 14,3
± 9,3 Monate (Maximum 32 Monate, Minimum 2 Monate). Zum Zeitpunkt der Nachkontrolle be-
urteilten 82 % der Patienten ihren Zustand besser als präoperativ, 86 % benötigten keine Nitrate
mehr. Diese Zahlen sind vergleichbar mit denen anderer Studien 19,20.
Abb. 5.7.1. Überlebensrate von 200 Patienten, die am Deutschen Herzzentrum Berlin aortokoronaren Bypassoperatio-
nen mit Implantation von Biocompound-Grafts unterzogen wurden.





























5.7.4. Durchgängigkeit und Graftsklerose
Bei 53 nicht selektierten Patienten wurde eine visuelle Beurteilung der Bypässe postoperativ vor-
genommen. Die Durchgängigkeitsraten wurden mittels ultraschneller Elektronenstrahl-Computer-
tomographie (EBT) und Kontrastmittelgabe bestimmt (Abb. 5.7.2, 5.7.3, 5.7.4, 5.7.5) und für jeden
Grafttyp einzeln berechnet. Alternativ wurden auch Koronarangiographien durchgeführt. Dabei
zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen BCG und NVG (p = 0,67) (Abb. 5.7.6).
Das EBT-Verfahren ist zuverlässig. Die Sensitivität und die Spezifität betragen im Vergleich zur
Angiographie über 95 % 1,5,22. Zu betonen ist hierbei, dass für die BCGs ausschließlich variköse
Venen verwendet wurden und diese nur mit Zielgefäßen zweiter Wahl anastomosiert wurden. Als
illustrierendes Beispiel sollen die Abbildungen 5.7.7, 5.7.8, 5.7.9 dienen.
Abb. 5.7.2. Computertomographische Aufnahme
mit Kontrastmittel von 2 Bypässen unmittelbar nach
Abgang aus der Aorta. Beim Bypass mit dem grö-
ßeren Durchmesser handelt es sich um einen nativen
Venenbypass. Der Bypass mit dem kleineren
Durchmesser ist ein Biocompound-Bypass.
Abb. 5.7.3. Computertomographische Aufnahme mit
Kontrastmittel zweier Biocompound-Bypässe an der
Vorder- bzw. Hinterwand im Bereich der atrioventri-
kulären Sulci.
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Abb. 5.7.4. 3-D-Rekonstruktion einer Elektronen-
strahl-Computertomographie (EBT) mit Kontrast-
mittel. Ein Biocompound-Bypass führt zum 1.
Marginalast, 2 Venenbypässe führen zum Ramus in-
terventricularis anterior (RIA) bzw. Ramus inter-
ventricularis posterior (RIP). Die nativen
Koronararterien (A. coronaria dextra / ACD, RIA)
sind deutlich zu sehen.
Abb. 5.7.5. 3-D-Rekonstruktion einer Elektronen-
strahl-Computertomographie (EBT) mit Kontrast-
mittel frühpostoperativ. Der A.-thoracica-interna-
Bypass zum Ramus interventricularis anterior (RIA)
ist nicht zu sehen. Deutlich zu sehen ist jedoch der
Biocompound-Bypass zum Ramus interventricularis
posterior (RIP) sowie der aortokoronare Venenby-
pass zum 1. Marginalast. Die Einengungen im pro-
ximalen Drittel des Venenbypasses sind durch
Bewegungsartefakte bedingt. Die Trabekelstruktur
der Ventrikel ist deutlich zu sehen.
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Abb. 5.7.6. Durchgängigkeit von Biocompound-Grafts, die am Deutschen Herzzentrum Berlin bei aortokoronaren
Bypassoperationen in 53 Patienten implantiert wurden.

































Abb. 5.7.7. Patient mit unterschenkelbetonter
Stamm- und Seitenastvarikosis: Der Patient benötigt
eine vierfache koronare Revaskularisation und er-
hielt neben einem A.-thoracica-interna-Bypass einen
einfachen Biocompound-Bypass auf die rechte
Koronararterie (angefertigt aus der V. saphena
magna vom rechten Oberschenkel) sowie zwei nati-
ven Venenbypässe auf das CX-System (angefertigt
aus der Vene am linken Oberschenkel).
Abb. 5.7.8. Intraoperative Aufnahme der freipräpa-
rierten V. saphena magna des rechten Oberschenkels.
Es handelt sich um die zu Abb. 5.7.7
korrespondierende Aufnahme. Die Vene ist deutlich
verdickt und nach Freipräparieren spastisch. In die-
sem Falle ist eine Aufdehnung zwecks Prüfung der
Dichtigkeit und der Abschätzung des Lumens nicht
notwendig, da der präoperative Befund eindeutig
war.
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Abb. 5.7.9. Angiographische Nachkontrolle eines
Biocompound-Bypässe auf den Ramus interventri-
cularis posterior (RIP) 12 Monate postoperativ. Es
handelt sich um die Vene aus dem rechten Ober-
schenkel von Abb. 5.7.7. Der Bypass weist keine
Wandunregelmäßigkeiten auf, und der Übergang zur
Koronararterie ist ohne Kalibersprung.
Angiographische Nachkontrollen nativer Venenbypässe zeigen bereits in der subakuten Phase oft
deutliche Kaliberunregelmäßigkeiten, die auf Graftsklerose zurückzuführen sind (Abb. 5.7.10,
5.7.11). Bei BCGs sind manchmal schon in der akuten Phase kleinere Wandunregelmäßigkeiten zu
sehen. Sie weisen auf eine schon vorbestehende Phlebosklerose hin (Abb. 5.7.12). BCGs weisen
sowohl subakut als auch intermediär meist nur geringe Wandunregelmäßigkeiten auf (Abb. 5.7.13,
5.7.14, 5.7.15). Häufiger treten diese bei Biocompound-Grafts mit Armvenen auf.
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Abb. 5.7.10. Angiographische Nachkontrolle eines
aortokoronaren Venenbypasses auf den 1. Margi-
nalast 8 Monate postoperativ bei einem 55-jährigen
Patienten. RAO-Aufnahme (right anterior oblique /
rechtsschräge Projektion). Der Bypass weist im
mittleren Drittel deutlich sichtbare Wandunregelmä-
ßigkeiten auf.
Abb. 5.7.11. LAO-Projektion des Bypasses von Abb.
5.7.10 (left anterior oblique / linksschräge Projek-
tion). Die Lumeneinengung ist auch hier zu sehen.
Abb. 5.7.12. angiographische Nachkontrolle eines
Biocompound-Bypasses eine Woche postoperativ
bei einem 76-jährigen Patienten. Der Biocompound-
Bypass auf den 1. Marginalast weist geringe Kali-
berunregelmäßigkeiten auf, was auf eine schon
vorbestehende Phlebosklerose hinweist. Im mittle-
ren Drittel ist eine Venenklappe zu sehen. Kein Ka-
libersprung am Übergang zur Koronararterie.
Abb. 5.7.13. Angiographische Nachkontrolle eines
Biocompound-Bypasses auf den Ramus interventri-
cularis posterior (RIP) mit Seit-zu-Seit Anastomose
auf die Arteria coronaria dextra (ACD) nach 6 Mo-
naten bei einer 66-jährigen Patientin. Es sind Kali-
berunregelmäßigkeiten im distalen Drittel eines
Bypasses vorhanden. Der Übergang an der distalen
Anastomose ist nur mit einem geringen Kaliber-
sprung verbunden.
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Abb. 5.7.14. Angiographische Kontrolle eines Bio-
compound-Bypass 37 Monate postoperativ bei ei-
nem 61-jährigen Patienten. Der Bypass führt zum 1.
Diagonalast. Angiographisch sind keine Wandun-
regelmäßigkeiten sichtbar, kein Kalibersprung beim
Übergang zur Koronararterie.
Abb. 5.7.15. Biocompound-Bypass zum Ramus in-
terventricularis anterior (RIA) bei einer 81-jährigen
Patientin. Die Kontrolle wurde 42 Monate postope-
rativ durchgeführt. Der Bypass zeigt keine nennens-
werten Wandunregelmäßigkeiten. Der 1. Diagonalast
füllt sich retrograd über den RIA.
5.7.5. Histologie
Von einigen BCGs verstorbener oder reoperierter Patienten konnten histologische Schnitte ange-
fertigt werden. In der akuten Phase wurden eine partiell intakte Intima und eine erhaltene Wan-
darchitektur mit vitalen Myozyten sowie zahlreich vorhandenen elastischen Fasern in der Media
beobachtet (Abb. 5.7.16, 5.7.17, 5.7.18, 5.7.19, 5.7.20). In der subakuten und der chronischen
Phase konnte die Wandarchitektur nur bedingt beurteilt werden, da ausnahmslos Präparate von
verschlossenen BCGs vorlagen, die bei Reoperationen gewonnen worden waren. Im Bereich der
Phynoxfilamente kam es nur zur geringfügigen bis mäßigen Fremdkörperreaktionen (Abb. 5.7.21,
5.7.22).
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Abb. 5.7.16. Histologisches Präparat eines 4 Stun-
den alten Biocompound-Bypasses bei einem
64jährigen Patienten. Die Wandschichtung ist deut-
lich zu erkennen. Auffällig sind die reichlich vor-
handenen elastischen Fasern in der Media (Elastica-
van-Gieson-Färbung, Originalvergrößerung 20x).
Abb. 5.7.17. Ausschnittvergrößerung von Abb.
5.7.16. Die Intima ist partiell intakt. An den denu-
dierten Stellen haben sich polymorphkernige Zellen
angelagert. Die subintimal gelegenen glatten Mus-
kelzellen sind vital. Die tiefer in der Media gelege-
nen elastischen Fasern sind kräftig und intakt
(Elastica-van-Gieson-Färbung, Originalvergrößerung
40x).
Abb. 5.7.18. Ausschnittvergrößerung der elastischen
Fasern von Abb. 5.7.16. Die elastischen Fasern sind
kräftig und locker angeordnet. Es bestehen keine




Abb. 5.7.19. Histologisches Präparat eines Biocom-
pound-Grafts 8 Stunden nach Implantation bei ei-
nem 65jährigen Patienten. Die Schichtung in der
Wand ist erhalten (Elastica-van-Gieson-Färbung,
Originalvergrößerung 3x).
Abb. 5.7.20. Detailvergrößerung von Abb. 5.7.19.
Intramural sind keine Hämorrhagien zu sehen. Der
gesamte Wandaufbau ist locker und spricht für eine
nicht relevante mechanische Belastung (Elastica-van-
Gieson-Färbung, Originalvergrößerung 10x).
Abb. 5.7.21. Histologisches Präparat eines 20 Mo-
nate alten, okkludierten Biocompound-Bypasses bei
einem 62jährigen Patienten. Der Bypass ist durch fi-
brointimale Hyperplasie vollständig verschlossen.
Partiell sind die Wandstrukturen noch zu erkennen.
Keine größere Fremdkörperreaktion im Bereich der
Adventitia um die optisch leeren Kanäle des Bio-
compound-Flechtschlauches. Die Filamente des
Flechtschlauches mußten vor Anfertigen des
Schnittes entfernt werden, da sie mit den konventio-
nellen Mikrotomen nicht zu schneiden sind (Ela-
stica-van-Gieson-Färbung, Originalvergrößerung
5x).
Abb. 5.7.22. Histologisches Präparat eines 22 Mo-
nate alten, okkludierten Biocompound-Bypasses bei
einem 67jährigen Patienten. Das Bild zeigt einen
Ausschnitt der Adventitia mit den leeren Kanälen der
Biocompound-Filamente. Um die Kanäle ist eine
mäßige Fremdkörperentzündungsreaktion zu sehen




5.7.6.1. Infektionen des Biocompound-Grafts
Infektionen bei Patienten mit BCG wurden bisher in drei Fällen beobachtet: In einem Fall kam es
zu einer Infektion eines femoropoplitealen BCG-Bypasses, in zwei Fällen zu einer Mediastinitis
nach aortokoronaren Bypassoperationen. In allen drei Fällen verheilten die Krankheiten nach loka-
len chirurgischen Maßnahmen (Wundexzision, Drainage) und Antibiotikabehandlung.
5.7.6.2. Histologischer Vergleich einer mit dem BCG-Flechtschlauch umhüllten mit einer unge-
schützten Venengraft-Wand beim aortokoronaren Bypass
Bei einer 63-jährigen Patientin mit instabiler Angina pectoris, koronarer 3-Gefäß-Erkrankung und
arteriellem Bluthochdruck wurden ein aortokoronarer Venenbypass zum RIA, ein Biocompound-
Bypass zum 1. Marginalast (M1) sowie ein sequenzieller Biocompound-Bypass zur ACD und zum
RIP implantiert. Die sehr kleine linke ATI wurde nicht verwendet. Bei der Patientin handelte es
sich um die Nr. 8 der aktuellen Serie. Die Patientin war postoperativ beschwerdefrei. Eine angio-
graphische Kontrolle nach 6 Monaten zeigte, dass der Flechtschlauch beim Anfertigen der distalen
Anastomose auf den 1. Marginalast ungenügend gefasst worden und in der Folge zurückgerutscht
war. Distal am Bypass zeigte sich eine aneurysmatische Erweiterung des Bypasses, dem Kaliber
der nativen Vene entsprechend (Abb. 5.7.23). Die Patientin wurde deswegen an einer anderen In-
stitution operiert und das BCG durch einen nativen ACVB ersetzt. Die histologische Untersuchung
ergab im geschützten Anteil eine mäßige Wandverdickung mit moderater fibrointimaler Hyperpla-
sie (Abb. 5.7.24, 5.7.25), während im distalen Bereich des aortokoronaren Bypasses, welcher durch
den zurückgerutschten Flechtschlauch dem normalen Wandstress ausgesetzt war, die FIH und der
Anteil der proliferierenden Zellen deutlich höher waren. Die Intima und Media ließen sich in bei-
den Abschnitten nicht mehr klar voneinander abgrenzen (Abb. 5.7.26, 5.7.27). Die PCNA-Färbung
zeigte eine deutlich geringere Proliferation im durch den Flechtschlauch geschützten als im unge-
schützten Anteil (Abb. 5.7.25, 5.7.27). Dieser Fall zeigt die Notwendigkeit des sorgfältigen Einnä-
hens des BCG-Flechtschlauches in die Anastomose. Andererseits ist dies auch der erste klinische
Beleg für den zuvor nur im Tierversuch nachgewiesenen FIH-reduzierenden Effekt des Biocom-
pound-Grafts.
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Abb. 5.7.23. Angiographische Kontrolle eines Bio-
compound-Bypasses auf den 1. Marginalast 6 Mo-
nate postoperativ bei einer 66-jährigen Patientin.
Der Flechtschlauch wurde ungenügend gefasst beim
Anfertigen der distalen Anastomose und ist in der
Folge zurückgerutscht. Distal am Bypass zeigt sich
somit eine aneurysmatische Erweiterung des By-
passes, dem ursprünglichen Kaliber der Vene ent-
sprechend.
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Abb. 5.7.24. Histologische Untersuchung des in
Abb. 5.7.23 angiographisch dargestellten Bypasses.
Dargestellt ist der Anteil, welcher durch den Bio-
compound-Flechtschlauch nicht dem üblichen
Wandstress ausgesetzt war. Bei mäßiger fibrointi-
male Hyperplasie sind Intima und Media nicht klar
voneinander abgrenzbar. Die Wand ist deutlich we-
niger verdickt als in Abb. 5.7.26. Die Impressionen
des Flechtschlauches in der Adventia sind an der
rechten Wandbegrenzung deutlich zu sehen (Häma-
laun-Eosin-Färbung, Originalvergrößerung 5x).
Abb. 5.7.25. Immunhistologische Untersuchung des
mit Flechtschlauch geschützten Anteils des aortoko-
ronaren Bypasses. Die PCNA-Färbung zeigt den
Anteil der proliferierenden Zellen. Es sind nur we-
nige PCNA-positive Zellen vorhanden, somit ist die
Proliferation deutlich geringer im Vergleich mit Abb.
5.7.27 (PCNA-Färbung, Originalvergrößerung 20x).
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Abb. 5.7.26. Histologische Untersuchung des An-
teils des in Abb. 5.7.23 dargestellten Bypasses, wel-
cher durch den zurückgerutschten Flechtschlauch
dem normalen Wandstress ausgesetzt war. Die
Wand ist deutlich verdickt, die Intima und Media
sind nicht mehr abgrenzbar. Ausgeprägte fibrointi-
male Hyperplasie. Die Adventitia ist als schmaler
Saum am rechten Bildrand zu erkennen (Hämalaun-
Eosin-Färbung, Originalvergrößerung 5x).
Abb. 5.7.27. Immunhistologische Untersuchung des
ungeschützten distalen Anteils des aortokoronaren
Bypasses. Die PCNA-Färbung zeigt den Anteil der
proliferierenden Zellen, welche im Vergleich zu Abb.
5.7.25 deutlich höher ist (PCNA-Färbung, Original-
vergrößerung 20x).
5.7.6.3. “Chinesischer Finger-Effekt” und Abgangsstenose eines aortokoronaren Bypasses
Bei einer 54-jährigen Patientin wurde zum vierten Mal eine koronare Revaskularisation durchge-
führt. Die Patientin wies keine der üblichen Risikofaktoren bis auf eine mittelschwere Hyperchole-
sterinämie auf. Sämtliche Beinvenen sowie beide Aa. thoracicae internae waren schon in
vorangegangenen Operationen benutzt worden. Aus diesem Grunde wurde ein Armvenen-Biocom-
pound-Bypass auf den 2. Marginalast (M2) und den RIA hergestellt. Intraoperativ zeigte die pro-
ximale Anastomose keine Auffälligkeiten (Abb. 5.7.28). Bei einer angiographischen Kontrolle 3
Monate postoperativ zeigte der M2-Armvenen-Biocompound-Bypass eine hochgradige proximale
Stenose (Abb. 5.7.29). Die IVUS-Untersuchung ergab eine durch den Flechtschlauch bedingte ex-
terne Einschnürung. Die Stenose wurde dilatiert und gestentet. Die angiographische Nachkontrolle
5 Monate nach Dilatation (8 Monate postoperativ) zeigte ein gutes Resultat der proximalen ge-
stenteten Stenose sowie schon beginnende Wandunregelmäßigkeiten distal am Bypass (Abb.
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5.7.30). Der klinische Verlauf bei dieser Patientin war foudroyant. Sämtliche Bypässe verschlossen
sich innerhalb weniger Monate bis Jahre, auch beide Aa.-thoracicae-internae-Bypässe waren funk-
tionell verschlossen. Die Patientin verstarb an einem weiteren Herzinfarkt, bevor sie transplantiert
werden konnte.
Da der Flechtschlauch nicht dehnbar ist, kann es bei knapper Bypasslänge und postoperativer Di-
latation des Herzens zu einer lokalen Streckung des Flechtschlauches mit folgender Einengung
kommen (Prinzip chinesischer Finger). Experimentelle Untersuchungen haben gezeigt, dass sich
ein Zug auf den Bypass an einer lokalisierten Stelle, vorzugsweise kurz distal der proximalen Ana-
stomose manifestiert (Abb. 5.7.31).
Zur Vermeidung des chinesischen Finger-Effekts wird der Flechtschlauch dorsal an der Oberseite
der aortalen Anastomose eingeschnitten (Kap. 5.6.1).
Abb. 5.7.28. Intraoperative Aufnahme eines Armve-
nen-Biocompoundgrafts auf den 1. Marginalast (M1)
und Ramus interventricularis anterior (RIA) bei einer
54-jährigen Patientin. Der M1-Bypass liegt links
(kranial) vom RIA-Bypass und ist durch eine Gewe-
belefze verdeckt. Die aortale Anastomose ist jedoch
gut zu sehen. Es wurde zum vierten Mal eine koro-
nare Revaskularisation durchgeführt. Sämtliche
Beinvenen sowie beide Aa. thoracicae internae wur-
den schon in den vorangegangenen Operationen be-
nutzt. Die proximale Anastomose ist makroskopisch
ohne Auffälligkeiten.
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Abb. 5.7.29. Angiographisches Bild, korrespondie-
rend zur intraoperativen Aufnahme von Abb. 5.7.28,
drei Monate postoperativ. Der Armvenen-Biocom-
pound-Bypass zeigt eine hochgradige proximale
Stenose. Die IVUS-Untersuchung ergab eine externe
Einschnürung bedingt durch den Flechtschlauch
(Prinzip chinesischer Finger, vergleiche auch Abb.
5.7.31). Die Stenose wurde dilatiert und gestentet.
Die angiographische Nachkontrolle ist in Abb.
5.7.30 zu sehen.
Abb. 5.7.30. Angiographische Nachkontrolle des
Armvenenbypasses bei einer 54-jährigen Patientin
acht Monate postoperativ und fünf Monate nach Di-
latation mit Stenting der proximalen Stenose. Die an-
giographische Nachkontrolle zeigt ein gutes Resultat
der proximalen gestenteten Stenose sowie schon be-
ginnende Wandunregelmäßigkeiten distal am
Bypass.
Abb. 5.7.31. Schematische Darstellung des techni-
schen Fehlers des in Abb. 5.7.30 aufgezeigten Pro-
blems. Bei knapper Bypasslänge und postoperativer
Dilatation des Herzens kann es, da der Flecht-
schlauch nicht dehnbar ist, zu einer lokalen Strek-
kung des Flechtschlauches mit folgender Einengung
(Prinzip chinesischer Finger) kommen. Experimen-
telle Untersuchungen haben gezeigt, dass ein Zug
auf den Bypass sich an einer lokalisierten Stelle,
vorzugsweise kurz distal der proximalen Anasto-
mose manifestiert.
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5.7.7. Anwendung außerhalb der koronaren Bypasschirurgie
Bei einem 64-jährigen Patienten wurde bei beidseitiger Varikosis mit der in Abb. 5.7.32 phlebo-
graphisch dargestellten VSM ein BCG intraoperativ hergestellt. Die Abbildungen 5.7.33 und 5.7.34
zeigen den femorotibialen Bypass mit Biocompound-Graft ein Jahr postoperativ.
In einem anderen Fall wurde das Biocompound-Graft erfolgreich für einen Bypass von der linken
Arteria carotis communis zur A. brachialis verwendet, nachdem eine PTFE-Prothese einen Früh-
verschluss zeigte. Bei der 68-jährigen Patientin lag ein A.-subclavia-Verschluss nach Amputation
der linken Mamma und postoperativer Bestrahlung vor (Abb. 5.7.35, 5.7.36).
Abb. 5.7.32. Präoperative Phlebographie eines 64-
jährigen Patienten. Die in der Phlebographie darge-
stellte V. saphena magna wurde für den Bypass in
Abb. 5.7.33 und 5.7.34 verwendet.
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Abb. 5.7.33. Angiographische Nachkontrolle 12
Monate nach Anlegen eines femoro-tibialen By-
passes bei einem 64-jährigen Patienten.
Abb. 5.7.34. Proximaler Anteil des Bypasses von
Abb. 5.7.33.
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Abb. 5.7.35. Biocompound-Bypass A. carotis com-
munis links zur Arteria brachialis bei Verschluss der
Arteria subclavia 1 Monat postoperativ bei einer 68-
jährigen Patientin. Nach Radiatio bei Amputation
der linken Mamma wegen eines Mammakarzinoms
kam es zu einem Verschluss der Arteria subclavia
sinistra. Ein Bypass mit einer PTFE-Prothese okklu-
dierte nach wenigen Wochen. Eine lokale Rekon-
struktion der Strombahn war wegen der ausge-
dehnten postaktinischen Veränderungen in der
linken oberen Thoraxapertur nicht möglich.




Das Biocompound-Graft (BCG) ist eine Hybridgefäßprothese aus autologer, lebender Vene und
einem hoch flexiblen Flechtschlauch, die durch Fibrinkleber miteinander verbunden werden. Der
Flechtschlauch besteht aus einer inerten Stahllegierung (Phynox). Das BCG ist geeignet, den
Wandstress bei Venengrafts in der koronaren Bypasschirurgie herabzusetzen, die Scherkraft durch
Begrenzung des Lumendurchmessers auf ein optimales Maß zu erhöhen und so die Entwicklung
der Graftsklerose zu vermindern. Ermöglicht wird hiermit insbesondere die Verwendung autologen
Gefäßmaterials, das ohne Unterstützung durch einen externen Schlauch für Bypassoperationen
nicht geeignet wäre. Dies gilt vor allem für Patienten mit varikös-ektatischen Beinvenen, bei denen
geeignete alternative autologe Conduits nicht zur Verfügung stehen. In der peripheren Bypasschir-
urgie ist das Biocompound-Graft eine Alternative zu herkömmlichen Gefäßprothesen. Grundsätz-
lich sprechen die experimentellen Daten auch für die Anwendung des Biocompound-Verfahrens
bei normaler Venenqualität. Die Indikation hierzu ist aber noch nicht belegt.
191
Literatur
1. Achenbach S, Moshage W, Ropers D, Nossen J, Bachmann K. Noninvasive, three-dimensional visualization
coronary artery bypass grafts by electron beam tomography. Am J Cardiol 1997;79:856-861.
2. Barra JA, Volant, Leroy JP, Braesco J, Airiau J, Boschat J, Blanc JJ, Penther P. Constrictive perivenous mesh
prosthesis for preservation of vein integrity. J Thorac Cardiovasc Surg 1986;92:330-336.
3. Batellier J, Tedgui A. Réduction de l'athérogenèse d'un greffon veineux artérialisé par un manchon externe.
Chirurgie 1992;118:659-664.
4. Batellier J, Wassef M, Merval R, Duriez M, Tedgui A. Protection from atherosclerosis in vein grafts by a rigid
external support. Arterioscl Thromb 1993;13:379-384.
5. Bateman TM, Gray RJ, Whiting JS, Sethna DH, Berman DS, Matloff JM, Swan HJ, Forrester JS. Prospective
evaluation of ultrafast cardiac computed tomography for determination of coronary bypass graft patency.
Circulation 1987;75:1018-1024.
6. Brody WR, Kosek JC, Angell WW, Alto P. Changes in vein grafts following aorto-coronary bypass induced by
pressure and ischemia. J Thorac Cardiovasc Surg 1972;64:847-854.
7. Butler DL. Persönliche Kommunikation; 1996.
8. Deriu GP, Ballotta E, Bonavina L, Alvino S, Franceschi L, Grego F, Thiene G. Great saphenous vein protection in
arterial reconstructive surgery. Eur J Vasc Surg 1989;3:253-260.
9. Golledge J, Turner RJ, Harley SL, Springall DR, Powell JT. Circumferential deformation and shear stress induce
differential responses in saphenous vein endothelium exposed to arterial flow. J Clin Invest 1997;99:2719-2726.
10. Goubergrits L, Affeld K, Wellnhofer E, Zurbrügg HR. Numerical investigation of wall shear stress in three
different bypass grafts reconstructed from biplane angiograms (Abstract). Int J Artif Organs 1999;22:458.
11. Huynh TT, Davies MG, Trovato MJ, Svendsen E, Hagen PO. Alterations in wall tension and shear stress modulate
tyrosine kinase signaling and wall remodeling in experimental vein grafts. J Vasc Surg 1999;29:334-344.
12. Jeremy JY, Dashwood MR, Mehta D, Izzat MB, Shukla N, Angelini GD. Nitric oxide, prostacyclin and cyclic
nucleotide formation in externally stented porcine vein grafts. Atherosclerosis 1998;141:297-305.
13. Karayannacos PE, Hostetler JR, Bond MG, Kakos GS, Williams RA, Kilman JW, Vasko JS. Late failure in vein
grafts: mediating factors in subendothelial fibromuscular hyperplasia. Ann Surg 1978;187:183-188.
14. Mehta D, George SJ, Jeremy JY, Izzat MB, Southgate KM, Bryan AJ, Newby AC, Angelini GD. External stenting
reduces long-term medial and neointimal thickening and platelet derived growth factor expression in a pig model or
arteriovenous bypass grafting. Nature Med 1998;4:235-239.
15. Moritz A, Grabenwöger F, Wolner E. Mesh tube-calibrated varicose veins for coronary artery bypass grafting. Ann
Thorac Surg 1994;57:240-242.
16. Moritz A, Raderer F, Magometschnigg H, Trubel W, Ullrich R, Laufer G, Staudacher M. The use of mesh-tube-
constricted dilated or varicose veins as arterial bypass conduit. Thorac Cardiovasc Surg 1992;40:356-360.
17. Musci M, Zurbrügg HR, Sänger S, Meyer R, Bilfinger T, Stefano G, Murphy M, Freestone T, Hetzer R.
Endothelial cells of sheathed and native vein grafts produce less nitric oxide (NO) than of arteries (Abstract).
Cardiovasc Surg 1999;7(Suppl):99-100.
18. Parsonnet V, Attai LA, Shah IH. New stent for support of veins in arterial grafts. Arch Surg 1963;87:696-792.
19. Rogers WJ, Coggin CJ, Gersh BJ, Fisher LD, Myers WO, Oberman A, Sheffield T. Ten-year follow-up of quality
of life in patients randomized to receive medical therapy or coronary artery bypass graft surgery. The Coronary
Artery Surgery Study. Circulation 1990;82:1647-1658.
20. Sergeant PT, Blackstone EH, Meyns B. Is return of angina after coronary artery bypass grafting immutable, can it
be delayed, and is it important? J Thorac Cardiovasc Surg 1998;116:440-453.
21. Violaris AG, Newby AC, Angelini GD. Effects of external stenting on wall thickening in arterio-venous bypass
grafts. Ann Thorac Surg 1993;55:667-671.
192
22. von Smekal A, Knez A, Seelos KC, Haberl R, Spiegl F, Reichart B, Steinbeck G, Reiser M. Vergleich von
ultraschneller Computertomographie, Magnetresonanzangiographie und selektiver Angiographie zum Nachweis der
Durchgängigkeit koronarer Bypasses. Rofo Fortschr Geb Rontgenstr Neuen Bildgeb Verfahr 1997;166:185-191.
23. Wolf W, Ayisi K, Ismail M, Kalmar P, Riechers A, Stubbe HM, Westhof FB, Geister C, Pokar H, Schäfer HJ,
Saller U. Intimaläsion der aorto-koronaren Bypassvenen infolge Druckbelastung bei der Entnahme. Z Herz Thorax
Gefässchir 1994;8:70-74.
24. Zhu ZG, Li HH, Zhang BR. Expression of endothelin-1 and constitutional nitric oxide synthase messenger RNA in
saphenous vein endothelial cells exposed to arterial flow shear stress. Ann Thorac Surg 1997;64:1333-1338.
25. Zurbrügg HR, Bocksch W, Düsterhöft V, Sänger S, Musci M, Popatov E, Fleck E, Hetzer R. Biomechanical
properties of coronary artery bypass grafts after 6 months (Abstract). Thorac Cardiovasc Surg 2000;48(Suppl
1):128.
26. Zurbrügg HR, Hetzer R. The use of biocompound-graft together with varicose veins: first clinical experience. J
Cardiovasc Surg 1996;37(6 Suppl):143-146.
27. Zurbrügg HR, Knollmann F, Musci M, Wied M, Heins S, Buz S, Chavez T, Krukenberg A, Hetzer R. The
biocompound-graft in coronary artery bypass surgery: surgical technique and 3-year patency. Ann Thorac Surg
2000. in press.
28. Zurbrügg HR, Musci M, Sänger S, Meyer R, Bilfinger T, Stefano G, Murphy M, Freestone T, Hetzer R. Die NO-
Produktion des Venengrafts ist nicht abhängig von der Blutflussgeschwindigkeit (Abstract). Z Kardiol
1999;88(Suppl 1):3.
29. Zurbrügg HR, Wied M, Angelini G, Hetzer R. Reduction of intimal and medial thickening in sheathed vein grafts.
Ann Thorac Surg 1999;68:79-83.
30. Zurbrügg HR, Wied M, Hetzer R. Complete revascularisation with the biocompound-graft in patients with varicose
veins. Arch Chir Thorac Cardiovasc 1997;19:314-320.
31. Zurbrügg HR, Zirngibl H. Optimierung des Venenquerschnitts in der Bypasschirurgie: erste Anwendungen des
ultraflexiblen Biocompound-Grafts bei Patienten. Swiss Surg Suppl 1996;Suppl 1:8-12.
32. Zweep HP, Satoh S, van der Lei B, Hinrichs WL, Dijk F, Feijen J, Wildevuur CR. Autologous vein supported with
a biodegradable prosthesis for arterial grafting. Ann Thorac Surg 1993;55:427-433.
193
6. Zusammenfassung der Arbeit
Die vorliegende Arbeit behandelt die Prinzipien und Grundlagen der koronaren Bypassoperation.
Die Resultate wie Operationsrisiko, Überlebens- und Krankheitsraten sowie die Durchgängigkeits-
raten der verschiedenen Graft-Typen werden basierend auf dem aktuellen Stand der Literatur
erläutert. Die Ätiologie und Pathogenese der Atheromatose sowie die Sonderformen Koronar-
sklerose und Venengraftsklerose werden diskutiert. Bei der Sklerose der Venengrafts handelt es
sich primär im Wesentlichen um einen Adaptationsprozess des Gefäßes an die arteriellen
Blutdrücke (Wandstress) und Strömungsverhältnisse (Scherkraft), der sekundär durch die grund-
sätzlichen Mechanismen der Atheromatoseentwicklung überlagert wird. Schließlich wird das
Biocompound-Verfahren vorgestellt, welches durch die Umhüllung der Graftvene mit einem hoch
flexiblen Flechtschlauch aus einer Stahllegierung den Wandstress herabsetzt sowie in Folge des
verringerten Graftdurchmesseres zu einem günstigen Ausmaß der Scherkraft führt und so die
Graftsklerose reduziert.
